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Vorwort. 


Das  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie,  das  hiermit  zur 
Ausgabe  gelangt,  verdankt  seine  Entstehung  einer  von  Seiten  der 
Verlagsbuchhandlung  an  mich  gerichteten  Aufforderung,  die  Ke- 
daction  einer  neuen  Auflage  des  Förster'schen  Lehrbuches  zu  über- 
nehmen. 

Es  lag  auch  ursprünglich  in  meiner  Absicht,  diesem  Wunsche 
des  Verlegers  nachzukommen.  Sehr  bald  jedoch  musste  ich  ein- 
sehen, dass  eine  dem  gegenwärtigen  Stande  der  pathologischen  Ana- 
tomie angemessene  Umarbeitung  des  Förster'schen  Lehrbuches  ohne 
gänzliche  Umgestaltung  der  ganzen  Anlage  sowohl  als  auch  der 
Mehrzahl  der  Abschnitte  nicht  möglich  wäre. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich  von  einer  Umarbeitung  desselben 
abstrahirt  und  mich  entschlossen  ein  neues  Lehrbuch  zu  schreiben. 
Von  Seiten  der  Verlagsbuchhandlung  fand  ich  dazu  das  bereitwil- 
ligste Entgegenkommen.  Es  hat  dieselbe  auch  keine  Kosten  ge- 
scheut, um  das  Unternehmen  in  jeder  Hinsicht  zu  fördern. 

Bei  der  Darstellung  der  anatomischen  Organ-  und  Gewebsver- 
änderungen habe  ich  mich  bemüht,  sowohl  das  Ergebniss  der  ma- 
kroskopischen als  auch  der  mikroskopischen  Untersuchung  gebüh- 
rend zu  berücksichtigen.  Um  letztere  dem  Verständniss  näher  zu 
bringen ,  hielt  ich  Abbildungen  für  unerlässlich.  Die  Verlagsbuch- 
handlung hat  auch  in  dieser  Hinsicht  mir  keine  Beschränkung  auf- 
erlegt, was  ich  mit  Dank  anerkenne. 

Der  Histogenese  sowie  der  Aetiologie  der  verschiedenen  Affec- 
tionen  habe  ich  meine  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet  und  mich 
stets  bemüht,  sowohl  die  wichtigsten  Krankheitsursachen  und  deren 
Wirkung  als  auch  die  Bedeutung  der  besonderen  Prädisposition  der 
einzelnen  Organe  und  Gewebe  richtig  zu  würdigen. 
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Vorwort. 


Die  Darstellung  gründet  sich  fast  durchgehende  auf  eigene 
Untersuchungen.  Wo  mir  zur  Abgabe  eines  eigenen  Urtheils  hin- 
längliche Beobachtungen  fehlten,  habe  ich  die  Namen  der  Autoren, 
auf  welche  ich  mich  wesentlich  stützte,  dem  Texte  beigesetzt. 

Ich  verhehle  mir  nicht,  dass  die  Beschreibung  und  Beurtei- 
lung mancher  Verhältnisse  vielleicht  zu  sehr  das  Gepräge  meiner 
subjectiven  Anschauungen  tragen,  manches  wohl  auch  nicht  von 
allen  Fachgenossen  gebilligt  werden  wird.  Dass  ich  gleichwohl  es 
vorgezogen  habe  durchgehends  meine  subjectiven  Ansichten  dein 
Haupttexte  zu  Grunde  zu  legen,  statt  in  streitigen  Fragen  die  ver- 
schiedenen Ansichten  aufzuführen,  hatte  seinen  Grund  darin,  dass 
meines  Erachtens  dem  Lernenden  durch  eine  einheitliche  Darstel- 
lung ein  Hineinleben  in  einen  Gegenstand  leichter  gemacht  wird, 
als  durch  eine  Reproduction  verschiedener  Meinungen. 

Um  indessen  diese  Einseitigkeit  zu  mildern,  habe  ich  dem  Haupt- 
text  einen  Nebentext  beigegeben,  in  welchem  ich  jeweilen  theils  meine 
Ansicht  kurz  begründet,  theils  auf  die  bezügliche  Literatur  ver- 
wiesen habe,  sodass  es  jedem  möglich  ist,  sich  auch  mit  den  gegen- 
teiligen Ansichten  bekannt  zu  machen. 

Ursprünglich  lag  es  in  meiner  Absicht,  das  ganze  Werk  gleich- 
zeitig zur  Ausgabe  gelangen  zu  lassen.  Da  indessen  in  Folge  meiner 
Uebersiedelung  nach  Zürich,  durch  welche  die  Arbeit  vielfach  unter- 
brochen wurde,  die  Herausgabe  sehr  verzögert  worden  wäre,  so  hielt 
ich  es  für  zweckmässiger,  den  ersten  Theil  sowie  die  erste  Hälfte 
des  zweiten  Theiles  gesondert  schon  jetzt  erscheinen  zu  lassen.  Den 
Schluss  des  Buches  gedenke  ich  in  Jahresfrist  fertig  zu  stellen. 

Dem  Buche  wird  ein  Anhang  über  die  Technik  der  pathologisch- 
anatomischen Untersuchung  beigegeben  werden.  Mit  derselben  hoffe 
ich  einem  von  Seiten  der  Studirenden  häufig  geäusserten  Wunsche 
nachzukommen  und  eine  kurze  Anleitung  zu  jenen  Untersuchungen 
zu  geben,  welche  auch  dem  weniger  geübten  Mikroskopikcr  mög- 
lich sind. 

Fluutern  im  Juni  1881. 


Ernst  Ziegler. 
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EINLEITUNG. 


Das  Leben  vermag  sich  nur  in  concreter  Form  zu  äussern; 
es  ist  untrennbar  gebunden  an  eine  materielle  Substanz,  und  dieses 
Substrat,  an  weichein  alle  Lebensvorgänge  sich  abspielen,  wird 
durch  die  Zellen  und  ihre  Derivate  gebildet. 

Aus  Zellen  und  ihren  Derivaten  bestehen  alle  lebenden  Orga- 
nismen. Die  Zelle  selbst  erscheint  in  ihrer  ursprünglichen  Form 
als  ein  mikroskopisch  kleines  meist  ungefärbtes  Klümpchen,  das 
aus  einer  schleimähnlichen,  blassen,  feingekörnten  Substanz,  dem 
sogenannten  Protoplasma  besteht.  Im  Innern  birgt  sie  meist  einen 
Kern ,  d.  h.  ein  bläschenförmiges,  kugeliges,  oder  ovales,  oder  stäb- 
chenförmiges, oder  auch  unregelmässig  gestaltetes  Gebilde,  in  des- 
sen Innern  man  bei  geeigneter  Behandlung  neben  kleinen  abgegrenz- 
ten Körperchen,  den  sogen.  Kernkörperchen,  eine  netzförmig  ange- 
ordnete Kernsubstanz  von  einer  hellen  Flüssigkeit,  dem  Kernsaft, 
unterscheiden  kann.  Die  junge  Zelle  ist  nackt.  Erst  im  Laufe 
ihrer  Weiterentwickelung  bildet  sie  häufig  an  ihrer  Oberfläche  eine 
optisch  sich  differenzirende  Membran,  sowie  andere  den  verschie- 
denen Gewebsformationen  eigen thümliche  Gebilde. 

Die  Lebensthätigkeit  der  Zellen  ist  eine  dreifache,  d.  h.  sie  ist 
theils  auf  die  Selbsterhaltung,  theils  auf  die  Fortpflanzung,  theils 
auf  die  Regelung  der  Beziehungen  zur  Aussenwelt  gerichtet.  Vm- 
chow  bezeichnet  sie  als  nutritive,  formative  und  functio- 
n eile  Thätigkeiten.  Ein  grosser  Theil  dieser  Functionen,  nament- 
lich die  dabei  stets  vorkommenden  chemischen  Umsetzungen  sind 
direct  nicht  zu  sehen,  sondern  nur  an  ihren  Folgen  erkennbar;  an- 
dere dagegen  wie  z.B.  Bewegung,  Wachsthum  und  Vermehrung 
lassen  sich  an  geeigneten  Objecten  unter  dem  Mikroskope  beob- 
achten. — 

Jede  Zelle,  sei  sie  isolirt  oder  in  Verbindung  mit  anderen  Zel- 
len, steht  unter  dem  Einflüsse  ihrer  Umgebung,  die  entweder  för- 
dernd oder  hemmend  auf  einen  Theil  oder  die  ganze  Summe  ihrer 
Functionen  einwirkt.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  kann  sie 
zwar  vermöge  der  ihr  inhärenten  Eigenschaften  sich  diesem  Ein- 
flüsse entziehen,  doch  sind  dieser  Emancipation  von  der  Umge- 
bung enge  Grenzen  gesteckt.  Weichen  die  äusseren  Lebensbedin- 
gungen über  ein  gewisses  Maass  von  der  Nonn  ab ,  so  treten  auch 
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Störungen  in  den  Functionen  der  Zelle  ein;  nicht  selten  kommt  es 
zur  völligen  Unterdrückung  säinmtlicher  Lebensäussernngen ,  ja  so- 
gar zur  Vernichtung  der  Zelle  selbst. 

Wenn  man  eine  Amöbe  in  einer  Flüssigkeit,  in  der  sie  auch 
sonst  ihre  Entwicklung  findet,  unter  dem  Mikroskope  beobachtet, 
so  wird  man  bald  bemerken,  wie  dieselbe  ihre  Form  verändert, 
wie  sie  aus  ihrem  blassen  fein  gekörnten  Protoplasmakörper  feine 
Fortsätze  aussendet,  und  dieselben  bald  da  bald  dort  fixirt,  um 
alsbald  selbst  mit  ihrer  Hauptmasse  wieder  mit  dem  Fortsatz  zu- 
sammenzufliessen.  Liegen  feine  Partikelchen  in  der  Flüssigkeit, 
so  wird  man  ferner  sehen,  wie  die  Amöbe,  falls  sie  in  den  Bereich 
derselben  durch  die  eben  beschriebene  Vorwärtsbewegung  gelangt, 
diese  Partikelchen  mit  ihrem  Protoplasma  umfliesst  und  dadurch 
in  ihr  Inneres  aufnimmt.  Diese  Bewegungen  sind  nichts  anderes 
als  Lebensäusserungen  der  Zelle  und  wir  sehn  in  denselben  den 
Beweis,  dass  die  Zelle  sich  in  einem  normalen  oder  gesunden  Zu- 
stande befindet. 

Wir  ändern  die  äussern  Bedingungen,  indem  wir  zunächst  die 
Temperatur  um  einige  Grade  erhöhn.  Der  Erfolg  ist  der,  dass  die 
Bewegungen,  welche  zuvor  vielleicht  langsam  und  träge  waren,  nun- 
mehr lebhafter  werden,  dass  also  eine  Steigerung  der  Lebensthä- 
tigkeit  stattfindet.  Wir  versuchen  dieselbe  noch  mehr  zu  steigern, 
indem  wir  die  Temperatur  noch  mehr  erhöhen,  allein  der  Erfolg  ist 
ein  entgegengesetzter.  Bei  einem  gewissen  Wärmegrad  hören  alle 
Bewegungen  auf,  die  Zelle  bleibt  regungslos  und  starr  liegen,  und 
erst  wenn  wir  die  Temperatur  auf  die  frühere  Höhe  sinken  lassen, 
treten  allmählich  die  ursprünglichen  Bewegungen  wieder  ein. 

Dasselbe,  was  man  durch  hohe  Temperaturen  erreicht,  erzielt 
man  auch  durch  Abkühlung.  Die  Zelle  stellt  ihre  Bewegung  ein 
und  bildet  eine  regungslose  Kugel  bis  sie  durch  Erhöhung  der  Tem- 
peratur ihre  Bewegungsfähigkeit  wieder  erlangt. 

Nunmehr  setzen  wir  der  Flüssigkeit  concentrirte  Kochsalzlö- 
sung zu  und  finden,  dass  die  Zelle  trübe  wird,  schrumpft  und  un- 
regelmässige Conturen  erhält;  oder  wir  leiten  einen  constanten  gal- 
vanischen Strom  durch  die  Flüssigkeit,  und  sehen,  dass  die  Zelle 
Kugelgestalt  annimmt,  sich  bläht,  ihre  feine  Körnung  verliert,  zu 
einer  mit  hellem  Inhalt  gefüllten  Blase  wird  und  schliesslich  platzt.  — 

Ich  meine,  diese  Versuche  zeigen  in  klarer  und  einfacher  V\  eise, 
wie  durch  Veränderung  der  äussern  Lebensbedingungen 
die  Lebensäusserungen  einer  Zelle  verändert,  theils 
temporär  gesteigert,  theils  temporär  verringert  und 
unterdrückt,  theils  für  immer  aufgehoben  werden. 
Platzt  die  Zelle,  so  sind  wir  nicht  im  Zweifel,  dass  sie  zu  existi- 
ren  aufgehört  hat,  dass  sie  todt  ist.  Auch  die  durch  Kochsalz 
geschrumpfte  Zelle,  wenngleich  sie  ihre  Bestandtheile  noch  besser 
erhalten  hat,  müssen  wir  als  todt  bezeichnen,  weil  es  in  keiner 
Weise  gelingt,  an  ihr  irgend  eine  Aeusscrung  des  Lebens  zu  er- 
halten. 
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Bleibende  Aufhebung  aller  Functionen  ist  gleich- 
bedeutend mit  Tod,  auch  wenn  vielleicht  im  ersten  Augenblick 
die  anatomische  Structur  des  Gewebes  nicht  zerstört  ist.  — 

Anders  verhält  es  sich  mit  den  zuerst  vorgenommenen  Experi- 
menten. Bei  massiger  Temperatur-Erhöhung  oder -Erniedrigung  wird 
nur  ein  Theil  der  Functionen,  d.h.  die  Bewegung,  nicht  aber  die 
nutritive  Thätigkeit  unterdrückt,  und  deshalb  tritt  auch  nach  Re- 
o-elung  der  Temperatur  die  Beweguugsthätigkeit  wieder  ein.  Hier 
kann  man  nicht  von  Tod  sprechen.  Einen  Zustand,  bei  wel- 
chem nicht  alle  Functionen  aufgehoben,  sondern  nur 
zum  Theil  unterdrückt,  zum  Theil  verringert  oder  ge- 
steigert oder  in  irgend  einer  Weise  verändert  sind, 
bezeichnen  wir  als  einen  krankhaften.  Krankheit  ist  also 
zunächst  ein  physiologischer  Begriff;  wir  erschliessen  sie  in  erster 
Linie  aus  dem  ungewöhnlichen  Ablauf  der  Lebensäusserungen.  Krank- 
heit ist  nicht  etwas  Personificirbares ,  das  sich  der  Gesundheit 
gegenüber  setzen  lässt;  sondern  wie  der  Begriff  der  Gesundheit 
nur  besagen  will,  dass  die  Lebensfunctionen  in  einer  Weise  sich 
abspielen,  die  unsere  Erfahrung  uns  als  die  gewöhnliche  kennen 
gelehrt  hat,  so  verstehn  wir  unter  Krankheit  ein  Leben,  des- 
sen Aeusserungen  theilweise  vom  gewöhnlichen  Typus 
abweichende  si  nd. 

Wiederkehr  der  Functionen  zum  normalen  Typus 
ist  Genesung,  Aufhebung  aller  Functionen  Tod. 

Die  Ursache  des  Sinkens  und  des  Erlöschens  der  Lebens- 
functionen einer  Zelle  kann  sowohl  eine  innere  als  eine  äussere 
sein.  Jede  Zelle  hat  ein  beschränktes  Leben.  Aus  einer  andern 
Zelle,  einer  Mutterzelle,  entstanden,  deren  Vorfahren  unendlich 
zahlreich  gewesen  sind,  ist  jede  Zelle  nur  mit  einer  bestimmten 
Summe  ihr  innewohnender  Kraft  ausgerüstet.  Ihre  Eigenschaften 
sind  nach  dem  Gesetze  der  Vererbung  durch  die  Beschaffenheit 
der  Vorfahren,  in  specie  der  Mutterzelle  bestimmt;  über  ein  ge- 
wisses Maass  der  Leistungsfähigkeit  vermag  sie  nicht  hinaus  zu 
kommen  und  über  eine  gewisse  Zeit  hinaus  kann  sie  ihr  Leben 
nicht  erhalten.  Ist  ihre  Bestimmung  erfüllt,  so  erlöschen  ihre  Le- 
bensfunctionen, sie  stirbt  ab  und  geht  zu  Grunde. 

Der  Tod  in  dieser  Lebensperiode  ist  ein  physiolo- 
gischer Tod  und  das  ihm  vorangehende  Erlöschen  der  Lebens- 
funetion  fällt  nicht  in  das  Gebiet  der  Krankheit,  sie  ist  eine  Er- 
scheinung des  Alters  der  Zelle,  eine  senile  Veränderung,  eine 
senile  Bückbildung.  — 

Im  Gegensatz  zum  senilen  Erlöschen  der  Lebensprocesse  ent- 
stellt eine  Krankheit  nicht  als  eine  Folge  immanenter  ererbter  Eigen- 
schaften einer  Zelle.  In  letzter  Linie  sind  es  immer  äussere  Ursa- 
chen, welche  eine  Krankheit  hervorrufen.  Bei  der  Amöbe,  die  wir 
oben  beobachtet  haben,  waren  es  Wärme  und  Kälte,  Veränderung 
der  Zusammensetzung  des  umgebenden  Mediums,  sowie  der  galva- 
nische Strom,  welche  Krankheit  und  Tod  zur  Folge  hatten.   Alle  die 
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genannten  Schädlichkeiten  stammen  aus  der  Aussenwelt.  Was'  aber 
für  den  Einzelfall  hier  beobachtet  ist,  das  gilt  nach  unsern  Erfah- 
rungen ganz  allgemein.  So  selbstherrlich  auch  die  Zelle  erschei- 
nen mag,  sie  vermag  ohne  äussern  Anstoss  weder  ihre  Functionen 
über  das  physiologische  Maass  zu  steigern,  noch  auch  sie  zu  hem- 
men und  zu  unterdrücken.  Den  Begriff  Krankheit  können  wir 
daher  noch  genauer  definiren,  indem  wir  sagen,  dass  man  unter 
demselben  eine  Abweichung  einer  Summe  von  Lebens- 
äusserungen von  der  Norm,  bedingt  durch  äussere 
Einflüsse,  versteht. 

Definirt  man  den  Begriff  Krankheit  in  der  Weise,  wie  es  eben 
geschehn,  so  darf  man,  um  nicht  auf  Widersprüche  in  den  Erfah- 
rungen des  täglichen  Lebens  zu  stossen,  seinen  Blick  nicht  auf  die 
Betrachtung  des  Einzelindividuums  beschränken.  Könnten  wir  un- 
ter dem  Mikroskope  eine  ganze  Generationsreihe  einzelliger  Orga- 
nismen beobachten  und  alle  ihre  Functionen  sicher  verfolgen,  so 
würden  wir  Individuen  finden,  deren  Lebensäusserungen  abnorm 
wären ,  auch  ohne  dass  wir  einen  schädlichen  Einfluss  der  Aussen- 
welt auf  das  betreffende  Individuum  zu  constatiren  vermöchten, 
und  wir  müssten  uns  sagen,  dass  hier  ebenso  wie  bei  den  seni- 
len Involutionen  immanente  Eigenschaften  es  wären,  welche  das 
abnorme  Verhalten  bedingen.  —  Dies  ist  in  der  That  richtig,  aber 
es  spricht  dies  nicht  gegen  den  eben  aufgestellten  Satz,  dass  Krank- 
heiten nur  durch  Aenderung  der  Lebensbedingungen  entstehn.  Hät- 
ten wir  eine  ganze  Keine  der  Ahnen  der  Zelle  in  allen  ihren  Le- 
bensphasen vor  uns,  so  würden  wir  finden,  dass  die  Krankheit  der 
letzten  Zelle  zwar  nicht  direct  auf  äussern  Einfluss  zu  beziehen 
ist,  dass  überhaupt  die  krankhaften  Erscheinungen  nicht  erst  bei 
der  letzten  Zelle  begonnen,  sondern  schon  früher  bei  der  zweiten 
oder  drittletzten  Generation  ihren  Anfang  genommen  haben.  Hier 
aber  würden  wir  sehn,  dass  äussere  Bedingungen  es  sind,  welche 
einen  störenden  Einfluss  auf  das  Leben  der  Zelle  ausüben. 

Der  krankhafte  Zustand  der  letzten  Zelle  ist  also  nicht  wäh- 
rend ihres  Lebens  entstanden,  sondern  sie  hat  ihn  von  ihrer  Mut- 
terzelle bei  ihrer  Entstehung  mitbekommen,  sie  hat  ihn  ererbt. 
Wir  müssen  also  von  erworbenen  Krankheiten  ererbte  unter- 
scheiden. 

Was  bis  jetzt  über  krankes  Leben  und  Tod  gesagt  wurde,  hat 
zunächst  Geltung  für  einzellige  Organismen.  Der  Organismus  aber, 
mit  dem  sich  der  Arzt  zu  beschäftigen  hat,  ist  kein  einzelliger, 
sondern  es  sind  Milliarden  von  Zellen,  welche  den  Körper  des  Men- 
schen zusammensetzen,  und  diese  Milliarden  sind  einander  nicht 
einmal  gleich,  weder  in  ihren  morphologischen,  noch  in  ihren  phy- 
siologischen Eigenschaften.  Während  bei  den  einzelligen  Organis- 
men ein  und  dieselbe  Zelle  alle  Lcbensfüiictionen  ausüben  miiss,  ist 
bei  vielzelligen  Organismen  das  Princip  der  Arbeitsteilung  zu  hoher 
Ausbildung  gelangt.  Verschiedene  Zellgruppen  haben  in  Bau  und 
Substanz  durchaus  verschiedene  Organe  gebildet  und  selbst  die  das 
einzelne  Organ  zusammensetzenden  Zellen  sind  untereinander  in 


Einleitung. 


5 


hohem  Maasse  verschieden.  Gleichwohl  liegt  kein  Grund  vor,  das, 
was  für  die  einzelne  Zelle  gilt,  nicht  auch  für  die  verschiedenen 
Zeilgruppen  als  geltend  zu  erachten.  —  # 

Das  Leben  des  Gesammtorganismus  sowohl  als  des  einzelnen 
Organs  ist  an  die  Zellen  gebunden,  und  es  sind  Functionen  der 
letztern,  die  wir  als  Lebensäusserungen  wahrnehmen;  und  wie  die 
Krankheit  des  einzelligen  Organismus  von  der  Norm  abweichendes 
Leben  der  einen  Zelle,  so  ist  auch  hier  die  Krankheit  von  der  Norm 
abweichendes  Leben  einer  Vielheit  von  Zellen. 

Freilich  gestaltet  sich  hier  die  Sache  weit  complicirter.  Mit 
der  Vermehrung  der  zelligen  Bestandteile ,  mit  der  Differenzirung 
derselben  zu  verschiedenen  Organen  ist  die  Möglichkeit  localer  Er- 
krankimg gegeben,  ja  es  ist  geradezu  undenkbar,  dass  innerhalb 
des  complicirten  menschlichen  Organismus  im  Falle  einer  Erkran- 
kung je  alle  Zellen  in  abweichender  Weise  funetioniren  würden.  In 
der  That  lehrt  auch  die  Erfahrung,  dass  jede  Krankheit  ihren 
localen  Sitz  oder  ihre  localen  Sitze  hat,  d.h.  dass  nicht 
der  Gesammtorganismus  krank  ist,  sondern  nur  ein  Theil  seiner 
Organe  oder  nur  ein  Bruchtheil  eines  Organs,  nur  einzelne  Zell- 
gruppen. Wir  sprechen  daher  auch  von  Organ-  und  Herderkran- 
kungen. Welche  Zellgruppen  im  Einzelfalle  erkranken ,  hängt  je- 
weilen  von  zwei  Momenten  ab,  nämlich  von  der  äussern  Einwir- 
kung einerseits,  von  dem  Verhalten  der  verschiedenen  Gewebe  an- 
dererseits. 

Eine  bestimmte  Schädlichkeit  hat  nicht  auf  jede  Zelle  gleiche 
Einwirkung.  Die  Lebenseigenschaften  der  Zellen  vielzelliger  Orga- 
nismen sind  in  hohem  Maasse  verschieden  und  dem  entsprechend 
auch  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  verschiedene  Einflüsse !  Eine 
Schädlichkeit,  welche  die  Functionen  einer  Zellgruppe  oder  eines 
Organs  in  keiner  Weise  alterirt,  kann  bei  Einwirkung  auf  ein  an- 
deres Gewebe  oder  ein  anderes  Organ  schwere  Functionsstörungen 
hervorrufen,  und  eine  andere,  welche  an  der  einen  Stelle  lähmend 
auf  das  Gewebe  wirkt,  kann  an  einer  andern  das  Gewebe  zu  er- 
höhter Thätigkeit  anregen.  Dieses  verschiedene  Verhalten  kann 
mir  von  Ursachen,  die  den  Zellen  inhärent  sind,  auf  ihren  beson- 
dem  Lebenseigenschaften  beruhn,  abhängig  sein,  es  offenbart 
sich  in  demselben  eine  besondere  Prädisposition  ein- 
zelner Gewebe  zu  besondern  Erkrankungen. 

Auf  der  andern  Seite  ist  auch  die  Zahl  der  Schädlichkeiten, 
welche  auf  den  Organismus  einwirken  können,  unendlich  gross,  und 
ist  auch  die  Art  und  Weise  sowie  der  Ort  ihrer  Einwirkung  sehr 
verschieden. 

Berücksichtigt  man  die  grosse  Verschiedenheit  der  Krankheits- 
ursachen einerseits,  des  Baues  der  Gewebe,  d.  h.  ihrer  Prädisposi- 
tion andererseits,  so  wird  man  auch  die  Schwierigkeit  zu  würdigen 
wissen,  welche  sich  in  den  meisten  Fällen  dem  vollen  Erkeimen 
der  Entstehung  einer  Krankheit  entgegenstellen. 

In  letzter  Instanz  kommt  auch  hier  die  Krankheitsursache  aus 
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der  Aussemveit,  aber  Ort,  Zeit  und  Ar!  ihrer  Einwirkung  sind  hier 
weit  schwieriger  zu  erkennen  als  bei  einzelligen  Organismen  Nicht 
immer  wird  sich  der  Moment  der  ersten  Einwirkung  zu  erkennen 
geben,  namentlich  dann  nicht,  wenn  von  einem  Organ  nur  ein/ein«' 
Ineile  betroffen  werden,  somit  die  Functionen  nur  unerheblich  und 
unmerkbar  alterirt  sind. 

Dazu  kommt  noch  eines,  nämlich  das  Fortschreiten  der 
Erkrankung  eines  Organes  auf  ein  anderes.  Es  kommt  nicht 
selten  vor,  dass  eine  Schädlichkeit,  welche  zunächst  nur  in  einem 
Organ  eine  krankhafte  Störung  hervorruft,  im  weiteren  Verlauf  auf 
ein  anderes  Organ  übergreift.  Dies  geschieht  entweder  durch  di- 
recten  Uebertritt  derselben  von  einem  Organ  auf  ein  Nacbbarörgan, 
oder  es  gelangt  die  Schädlichkeit  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege  in 
entferntere  Organe.  So  wird  z.  B.  ein  Gift,  in  den  Darin  eingeführt, 
locale  Erkrankungen  hervorrufen  können,  wird  es  von  da  ins  Blut 
aufgenommen  und  den  einzelnen  Orgauen  zugeführt,  so  kann  es 
vielleicht  im  Gehirn  schwere  Functionsstörungen  hervorrufen,  wäh- 
rend ein  anderes  Gift  vielleicht  die  Function  der  Nieren  beein- 
trächtigt. 

Aber  noch  in  einer  andern  Richtung  ist  die  Propagation  einer 
Erkrankung  möglich.  Die  krankhafte  Function  eines  Organs  ist 
nicht  immer  ohne  Einfluss  auf  andere  Organe.  Es  kann  im  Gegen- 
theil  ein  krankhafter  Zustand  des  einen  einen  solchen  eines  andern 
hervorrufen.  So  wirkt  z.  B.  bei  Erkrankung  der  Leber  und  Gallcn- 
gänge  die  ins  Blut  zurückgestaute  Galle  hemmend  auf  die  Herz- 
thätigkeit,  oder  zieht  die  Erkrankung  bestimmter  Ganglienzellen 
des  Rückenmarks  Atrophie  bestimmter  Muskeln  nach  sich.  Man- 
gelhafte Funktion  der  Niere  kann  die  Erscheinungen  der  sogenann- 
ten Urämie  zur  Folge  haben,  und  eine  mangelhaft  ftractionirende 
Lunge  kann  auch  auf  die  Function  des  Herzens  einen  verändern- 
den Einfluss  ausüben. 

Neben  äusseren  Einflüssen  spielt  die  Vererbung  eine  nicht  un- 
bedeutende Rolle.  Leider  ist  ihr  Einfluss  schwer  zu  übersehen 
und  es  ist  durchaus  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  das  Er- 
erbte von  dem  Erworbenen  zu  unterscheiden. 

Der  menschliche  Organismus  entsteht  aus  der  mütterlichen 
Propagationszelle,  dem  Eie,  und  beginnt  seine  Entwicklung  in  dem 
Momente,  in  dem  der  väterliche  Samen  den  Anstoss  durch  den  Aci 
der  Befruchtung  dazu  ertheilt  hat.  Die  dadurch  erhaltene  Bewe- 
gung gibt  sich  an  einer  Theilung  und  Vermehrung  der  Zellen  zu 
erkennen.  Nach  dem  Gesetze  der  Vererbung  gehen  die  Eigenschaf- 
ten des  väterlichen  und  mütterlichen  Organismus  im  Grossen  und 
Ganzen  auf  das  entstellende  Kind  über  und  es  ist  von  vorneherein 
wahrscheinlich,  dass  auch  krankhafte  Zustande  der  El- 
tern auf  das  Kind  übertragen  werden  können.  Dies  ist 
auch  in  der  That  der  Fall.  Es  gibt  Krankheiten,  welche 
sich  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  vererben,  und  zwar 
in  der  Weise,  dass  schon  intrauterin,  oder  kurze  Zeit  nach  der 
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Geburt  oder  in  späteren  Jahren  dieselbe  ohne  Hinzukommen  neuer 
Schädlichkeiten  in  gleicher  oder  ähnlicher  Weise  auftritt  wie  bei 
den  Eltern.  Das  sind  ererbte  Krankheiten  im  engeren  Sinne  des 
Wortes.    Ihr  Vorkommen  ist  ein  beschränktes.  — 

Häufiger  als  die  Vererbung  einer  bestimmten  Krankheit  ist  die 
Vererbung  einer  krankhaften  Disposition,  d.  h.  einer  ge- 
wissen nicht  näher  zu  characterisirenden  Schwäche  einzelner  Or- 
gane oder  Gewebe,  welche  sich  bei  den  Eltern  in  Folge  primär 
bei  ihnen  entstandener  Krankheiten  entwickelt  hat,  oder  welche  die- 
selben selbst  ererbt  haben.  In  diesem  Falle  ist  zur  EntWickelung 
einer  eigentlichen  Krankheit  noch  eine  äussere  Veranlassung  not- 
wendig und  es  ist  durchaus  nicht  nöthig,  dass  bei  dem  Kinde  die- 
selbe Krankheitsform  auftritt,  wie  sie  bei  den  Eltern  bestanden 

hatte.  ,  _       .  _ 

Vererbung  einer  Disposition  macht  sich  namentlich  auf  dem 
Gebiete  des  Nervensystems  geltend,  und  gerade  hier  zeigt  sich 
auch,  dass  die  Erkrankungsform  bei  Kind  und  Eltern  nicht  gleich 
zu  sein  braucht.  Von  Einfluss  sind  wahrscheinlich  die  die  Ent- 
stehung der  Krankheit  veranlassenden  äusseren  Ursachen. 

Von  der  Vererbung  zu  trennen  sind  Krankheiten,  welche  der 
Fötus  nach  der  Zeugung  im  mütterlichen  Organismus  erwirbt.  Der 
Fötus  ist  zwar  durch  den  ihn  bergenden  Uterus  vor  manchen  Un- 
bilden geschützt,  denen  er  im  spätem  Leben  ausgesetzt  ist,  auf 
der  andern  Seite  darf  aber  nicht  vergessen  werden,  dass  zur  Zeit 
der  Entwicklung ,  namentlich  in  den  ersten  Stadien ,  seine  Consti- 
tution eine  weit  zartere  ist  als  im  ausgebildeten  Zustande.  Ferner 
ist  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  dass  seine  innigen  Beziehungen 
zum  mütterlichen  Organismus  ihm  selbst  wieder  Gefahr  bringen. 
Locale  Veränderungen  des  Uterus  und  der  Eihäute,  Erkrankungen 
der  Mutter  überhaupt,  werden  voraussichtlich  nicht  immer  ohne 
Einfluss  auf  seine  Entwickelung  und  sein  Leben  sein.  Die  Erfah- 
rung lehrt,  dass  in  der  That  der  Fötus  im  Uterus  an  mancherlei 
Krankheiten  leidet  und  häufig  genug  zu  Grunde  geht.  Einige  Krank- 
heiten der  Mutter  sind  auf  den  Fötus  übertragbar  (Pocken),  an- 
dere haben  wenigstens  ein  Absterben  desselben  zur  Folge,  und  auch 
Localveränderungen  des  Uterus  und  der  Eihäute  können  störend 
auf  den  werdenden  Organismus  einwirken. 

Die  Veränderungen,  die  dadurch  entstehen,  sind  zum  Theil 
eigener  Art.  Für  den  Untersuchenden  präsentiren  sie  sich  zunächst 
nicht  als  Fuuctionsstörungen ,  höchstens  könnte  man  vielleicht  eine 
Abnormität  der  Herzbewegung  oder  der  Muskelactionen  erkennen. 
Was  sich  uns  bei  der  Untersuchung  bietet,  ist  nur  der  anatomi- 
sche Effect  der  Störung. 

Der  Fötus  ist  ein  im  Werden  begriffenes  Wesen.  Trifft  eine 
Schädlichkeit  irgend  eine  Stelle  des  sich '  bildenden  Organismus, 
entwickelt  sich  eine  Localkninkheit,  so  ist  eine  Störung  des  Wer- 
deprocesses  die  Folge.  Entwickelt  sich  der  Fötus  im  Uebrigen 
normal  weiter  und  wird  später  geboren,  so  finden  wir  an  der  be- 
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treffenden  Stelle  eine  Verbildung,  eine  Abnormität,  die  entweder 
in  einem  Defcct,  oder  in  einer  abnorm  starken  Entwicklung  und 
Spaltung  oder  endlich  in  einer  abnormen  Gestaltung  des  betreffen- 
den Theils  besteht. 

Einen  solchen  von  der  Norm  abweichenden  Bau  eines 
Körpertheils  bezeichnen  wir  als  eine  angeborne  Miss- 
bildung. Sie  ist  Folge  krankhafter  Vorgänge  in  der  in- 
trauterinen E nt w ick elungs periode  und  kann  den  ganzen 
Organismus  oder  nur  einen  Theil  desselben,  ein  Organ  oder  einen 
Organ  theil  betreffen.  Dadurch,  dass  sie  Folge  einer  intrauterinen 
Entwickelungsstörung  ist,  unterscheidet  sie  sich  von  dem,  was  wir 
erworbene  Defecte,  erworbene  Verkrüppelung  und  er- 
worbene Neubildung  nennen,  indem  die  genannten  Zustände 
durch  Schädlichkeiten  entstehen,  welche  den  selbständig  gewordenen 
von  der  Mutter  losgelösten  Organismus  treffen. 

Es  frägt  sich  nunmehr,  welche  Aufgaben  der  pathologischen 
Anatomie  in  der  Erforschung  der  krankhaften  Vorgänge  zufallen. 
Kranksein  heisst  nichts  anderes  als  Leben  unter  abnormem  Verlauf 
einzelner  Lebensprocesse.  Sollte  wirklich  die  Erkenntniss  des  kran- 
ken Lebens  der  anatomischen  Forschung  zugänglich  sein? 

Schon  die  Beobachtung  erkrankter  Gewebe  (Haut,  Schleim- 
häute, Auge),  welche  der  Besichtigung  am  lebenden  Menschen  zu- 
gänglich sind,  beantwortet  die  Frage  in  bejahendem  Sinne  und  die 
Erfahrungen,  welche  am  Sectionstische,  unter  dem  Mikroskope  und 
durch  das  Experiment  gewonnen  werden,  bestätigen  das  im  Leben 
Beobachtete.  Sie  alle  zeigen ,  dass  den  krankhaften  Erscheinun- 
gen während  des  Lebens  anatomische  Veränderungen  der  Gewebe 
zu  Grunde  liegen,  die  man  grossentheils  auch  nach  dem  Tode 
noch  erkennen  kann.  Sie  bringen  uns,  mit  andern  Worten,  die 
Bestätigung  für  das  obige  Postulat,  dass  die  Krankheiten  der  Men- 
schen einen  localen  Sitz  in  bestimmten  Zellgruppen  haben. 

Aufgabe  der  pathologischen  Anatomie  ist  es  da- 
her in  erster  Linie  die  anatomischen  Veränderungen 
der  Gewebe  bei  den  verschiedenen  Krankheitsformen 
möglichst  genau  und  vollkommen  zu  erforschen. 

Die  Erfahrungen,  welche  auf  diesem  Gebiete  gesammelt  wor- 
den sind,  sind  bereits  sehr  reichliche  und  bedeutende.  War  man 
früher  genöthigt  die  verschiedenen  Krankheiten  nach  ihren  Symp- 
tomen zu  sondern,  d.h.  symptomatologische  Begriffe  aufzustellen, 
so  ist  man  durch  die  pathologisch- anatomischen  Untersuchungen 
in  den  Stand  gesetzt  worden,  pathologisch-anatomische  Krankheits- 
species  aufzustellen.  Man  ist  zu  dieser  Autstellung  berechtigt  durch 
die  beständige  Wiederkehr  anatomisch  wohl  characterisirter  Verän- 
derungen bei  Krankheiten,  die  auch  nach  ihrem  ganzen  Verlauf 
sich  als  besondere  Species  erweisen.  .     . ',  , 

Freilich  ganz  ist  es  der  pathologischen  Anatomie  nicht  gelun- 
gen die  klinisch  svmptoinatologischen  Begriffe  zu  verdrängen,  denn 
nicht  in  allen  Fällen  ist  es  möglich  gewesen  die  krankhafte  Fun- 
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ction  dieses  oder  jenes  Organes  mit  aiiatomisclien  Veränderungen 
in  Zusammenhang  zu  bringen.  Wenn  wir  heute  noch  den  Ausdruck 
Epilepsie",  „Diabetes"  zur  Bezeichnung  besonderer  Krankheiten 
gebrauchen  müssen,  so  soll  das  Dichts  anderes  besagen,  als  das, 
Safes  wir  an  Stelle  des  symptomatologischen  Begriffes  einen  anato- 
mischen zu  setzen  nicht  im  Stande  sind.  Das  beweist  indessen 
durchaus  nicht,  dass  die  betr.  Krankheiten  nicht  auch  abhangig 
von  localen  Veränderungen  einzelner  Gewebe  resp.  einer  Gruppe 

von  Zellen  sind.  . 

Daraus ,  dass  wir  den  Sitz  der  Affection  zuweilen  nicht  linden, 
darf  nur  geschlossen  werden,  dass  entweder  die  Schwierigkeiten 
ihn  zu  finden  sehr  gross  sind  und  nur  in  einzelnen  günstigen  Fäl- 
len überwunden  werden  können,  oder  aber,  dass  die  Veränderung 
der  Gewebe  unsern  optischen  Hilfsmitteln  nicht  zugänglich  ist,  dass 
sie  nicht  mit  einer  Veränderung  des  Baues  der  Gewebe,  sondern 
nur  seiner  chemischen  Constitution  und  der  damit  zusammenhän- 
genden chemischen  Umsetzungsprocesse  verbunden  ist.  Letzteres 
müssen  wir  überhaupt  für  eine  grosse  Zahl  geringfügiger  Functions- 
störungen  annehmen,  deren  transitorischer  Character  und  deren 
geringe  Intensität  kaum  die  Annahme  einer  erkennbaren  Verände- 
rung der  physikalischen  Beschaffenheit  des  Gewebes  zulässt. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Gewebe  bei  verschiedenen  Krank- 
heiten zeigen  und  die  es  gestatten  an  der  Leiche  rückschliessend 
auch  die  stattgehabten  Functionsstörungen  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  zu  erkennen,  sind  theils  makroskopisch  wahrnehmbar,  theils 
mikroskopisch.  Für  den  Kundigen  leistet  das  unbewaffnete  Auge  be- 
reits sehr  viel ;  derselbe  vermag  daher  eine  grosse  Anzahl  von  Krank- 
heiten am  Sectionstische  zu  erkennen.  Allein  sehr  häufig  ist  die 
makroskopische  Besichtigung  ungenügend;  ja  sie  würde  überhaupt 
nur  in  sehr  wenigen  Fällen  einen  Einblick  in  das  Wesen  des  Pro- 
cesses  gewähren,  wenn  nicht  das  Mikroskop  in  frühern  ähnlichen 
Fällen  uns  bereits  Aufschluss  über  die  feinern  Veränderungen  ge- 
geben hätte. 

Die  krankhaften  Veränderungen  haben  ihren  Sitz  an  den  Zel- 
len und  deren  Derivaten,  und  es  ist  deshalb  zur  Erlangung  eines 
Verständnisses  für  dieselben  unerlässlich ,  diesen  cellularen  Proces- 
sen mit  Hilfe  des  Mikroskopes  nachzugehn.  Für  eine  grosse  Zahl 
von  Vorgängen  hat  in  der  That  das  Mikroskop  eine  früher  nie 
geahnte  Aufklärung  gebracht,  und  der  enorme  Aufschwung  der  pa- 
thologischen Anatomie  in  den  letzten  Jahrzehnten  ist  nur  dadurch 
möglich  gewesen,  dass  man  den  cellularen  Vorgängen  seine  Auf- 
merksamkeit geschenkt  hat.  Es  ist  Virciiow,  der  diese  Richtung 
maugurirt  und  ihr  eine  feste  Basis  geschaffen  hat.  Die  Unter- 
suchung der  cellularen  Veränderung  im  Verein  mit 
der  makroskopischen  Leichenuntersuchung  ist  auch 
heute  noch  die  Grundlage,  auf  welcher  unsere  Kennt- 
nisse über  dä*s  Wesen  der  Krankheiten  basiren  müssen. 

Die  Amöbe,  welche  unter  dem  Einfluss  veränderter  Lebensbe- 
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dingungen  erkrankt  und  stirbt,  geht,  wie  wir  gesehn,  vor  ihrem 
Tode  gewisse  Veränderungen  ein,  die  dem  Auge  des  Beobachters 
es  gestatten,  ihren  Untergang,  wenn  auch  nicht  in  allen  Stadien, 
so  doch  von  Etappe  zu  Etappe  zu  verfolgen.  —  Es  ist  selbstver- 
ständlich, dass  jenes  einfache  Experiment  mit  einer  einzigen  Zelle 
nur  einen  sehr  kleinen  Bruchtheil  jener  Vorgänge  bildet,  welche 
sich  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  an  den  Zel- 
len und  Zellcolonien  complicirt  gebauter  Organismen  abwickeln. 
Die  cellularen  Vorgänge,  welche  den  verschiedenen  Krankheiten  zu 
Grunde  liegen,  sind  äusserst  mannigfaltige  und  wechselnde.  Wer 
zum  ersten  Male  tiefer  in  die  Natur  dieser  Processe  einzudringen 
und  die  Bedeutung  aller  sich  vorfindenden  Veränderungen  zu  erui- 
ren  versucht,  wird  kaum  im  Stande  sein  seinen  Wünschen  und 
Intentionen  sofort  nachzukommen.  Es  bedurfte  erst  der  grundle- 
genden Untersuchungen  von  Virchow,  der  Arbeiten  von  Förster, 
v.  Recklinghausen,  Klebs,  Cohnheim,  Eberth,  Langhan. s. 
R.  Maier,  Ponfick,  Rindfleisch  und  zahlreicher  anderer  Autoren, 
um  hier  die  nöthigen  Thatsachen  zu  sammeln  und  zu  sichten. 

Diese  Arbeiten  haben  ergeben,  dass  die  cellular-pathologischen 
Vorgänge  sich  in  drei  grosse  Gruppen  einfließen  lassen. 

Verfolgen  wir  die  krankhaften  Vorgänge,  wie  sie  das  Individuum 
von  seiner  ersten  Entwicklung  an  bis  an  sein  Ende  treffen,  so  liegt 
es  nahe,  zunächst  denjenigen  Vorgängen  seine  Aufmerksamkeit  zu- 
zuwenden, welche  die  Entwicklung  des  Individuums  beeinflussen. 

Der  Mensch  entsteht  aus  einer  einzigen  Zelle  durch  fortgesetzte 
Theilung  derselben.  Wird  aus  irgend  einem  Grunde  eine  Gruppe 
von  Zellen,  die  normaler  Weise  gebildet  werden  sollte,  nicht  gebil- 
det, so  wird  nach  vollendeter  Entwicklung  der  Körpertheil,  der 
sich  aus  diesen  Zellen  hätte  entwickeln  sollen,  fehlen;  es  kommt  zu 
einer  Missbildung,  die  um  so  grösser  ist,  je  mehr  Zellen  nicht  er- 
zeugt wurden  und  um  so  mehr  in  die  Augen  fällt,  je  mehr  der  sym- 
metrische und  harmonische  Bau  des  Ganzen  dadurch  gestört  wird. 
Eine  solche  mangelhafte  oder  fehlende  Bildung  bezeichnet 
man  als  eine  Hypoplasie  oder  als  eine  Aplasie. 

Eine  zweite  Art  von  Veränderungen  ist  diejenige,  die  ebenfalls 
in  ihren  letzten  Consequenzen  zur  Defectbildung  führt,  aber  nicht 
durch  Behinderung  des  Wachsthums,  sondern  durch  Zerstörung 
bereits  gebildeter  T heile.  Selbstverständlich  kann  dies  so- 
wohl in  der  Entwickelungsperiode  vorkommen  -  und  dann  Aplasie 
zur  Folge  haben  —  oder  nach  derselben  eintreten.  Diese  Zerstö- 
 v,;«t,+  i,„™m.  in  fWsfuhRii  Wfiisß  vor  sich,  sondern  theüs 


bar.  Die  Veränderungen,  die  hierhergehören,  werden  als  regres- 
sive Processe  zusammengefasst. 

Ihnen  gegenüber  stehen  andere  Vorgänge,  du«  mau  als  exces- 
sives  Wachsthum  oder  als  progressive  Veränderungen 
bezeichnet.    Wie  der  Name  sagt,  sind  es  über  das  Maass  des  i\oi- 
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malen  hinausgehende Wachsthumsprocesse,  allzu  reichliche  Zell- 
produetionen,  welche  das  characteristische  dieser  Vor- 
gänge darstellen.  Treten  dieselben  in  der  Entwickelungsperiode  ein, 
so  kommt  es  zur  Bildung  der  sogen.  Monstra  per  excessum, 
d.  h.  zu  übermässig  grosser  Bildung  und  zu  Doppelm  iss- 
bildungen,  treffen  wir  sie  in  der  spätem  Zeit  des  Lebens,  der  Zeit 
des  extrauterinen  Wachsthüms  oder  des  Stillstandes  und  der  Rück- 
bildung, so  präsentiren  sie  sich  uns  als  abnorme  Grösse  des 
Gesammtorganismus  oder  einzelner  Organe  undOrgan- 
theile  oder  aber  als  sogenannte  Geschwülste. 

Progressive  und  regressive  Ernährungsstörungen  stehen  einan- 
der nicht  beziehungslos  gegenüber.  Es  zeigt  sich  im  Gegentheil, 
dass  progressive  Processe  nicht  selten  an  regressive  sich  anschlies- 
sen,  dass  sie,  teleologisch  ausgedrückt,  zum  Zweck  des  Wieder- 
ersatzes verloren  gegangener  Theile  sich  einstellen,  in 
diesem  Falle  werden  sie  als  regenerative  Vorgänge  bezeichnet. 

Eine  besondere  Beachtung  erfordern  bei  allen  diesen  Processen 
die  Vorgänge  am  Circulation sapparat.  Die  regelrechte 
Function  des  letztern  ist  Bedingung  des  Fortlebens  der  einzelnen 
Theile.  Ohne  Nahrungszufuhr  ist  die  Erhaltung  des  Lebens  nicht 
möglich  und  es  ist  daher  vor  allem  wichtig,  die  Abweichungen  an 
der  normalen  Circulation  zu  kennen.  Eine  besondere  und  hoch- 
wichtige Rolle  spielen  die  Circulationsstörungen  bei  jenem  Processe, 
den  wir  als  Entzündung  bezeichnen.  Wenn  wir  auch  mit  diesem 
Begriff  nicht  nur  einen  einzigen  Vorgang  bezeichnen  wollen,  so  sind 
doch  die  Vorgänge  am  Circulationsapparate  die  für  die 
Entzün dung  character istischen. 

Mit  der  Kenntniss  der  Morphologie  der  krankhaften  Verände- 
rung der  einzelnen  Gewebe  und  Zellen  sind  die  Aufgaben  der  pa- 
thologischen Anatomie  nicht  erschöpft.  Sie  hat  im  Gegentheil 
weiter  zu  gehen  und  sowohl  die  Genese  und  die  Bedeu- 
tung als  auch  die  Aetiologie  dieser  Processe  zu  er- 
forschen. 

Zur  Erzielung  befriedigender  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
einzelnen  beobachteten  Veränderungen  ist  es  vor  Allem  nöthig, 
dieselben  unter  sich  sowohl  als  auch  mit  den  bekann- 
ten Thatsachen  der  physiologischen  Entwicklung  und 
Ruckbildung  der  Gewebe  zu  vergleichen.  Wie  das  Ver- 
standniss  der  Entstehung  der  einzelnen  Thierformen  erst  durch  die 
vergleichende  Untersuchung  der  Thiere  und  eine  genauere  Kennt- 
niss der  Entwicklungsgeschichte  möglich  geworden  ist,  so  lässt 
sich  auch  für  die  pathologischen  Vorgänge  ein  befriedigendes  Ver- 
ständnis nur  durch  vergleichende  Untersuchungen,  sowie  durch  ein 
genaues  Studium  der  Histogenese  erzielen.  Hierzu  bietet  zunächst 
(las  dem  menschlichen  Organismus  entnommene  krankhaft  verän- 
derte Gewebe  das  geeignete  Untersuchungsobject;  für  manche  Fragen 
kann  indess  der  Thierversuch  nicht  entbehrt  werden.  Wie  wichtig 
derselbe  ist,  erhellt  zur  Evidenz  aus  der  Thatsache,  dass  wir  über 
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jene  Erkrankungen  die  wir  bei  Thieren  künstlich  hervorzurufen  im 

WC,t  befter  °,rie,,tirt  sinl1  als  flte  *»».  deren  W 
;4uii-  bei  Ihieren  nicht  gelingt. 

fl«.  701;.df  allejgrössten  Bedeutung  ist  die  Kenntniss 
dei  Aetiologie  der  einzelnen  Erkrankung.  Unzweifelhaft  steht 
ein  vollständiges  Erkennen  der  Krankheitsursachen  und  ihrer  Wir- 
kungsweise als  Endziel  der  pathologisch -anatomischen  Forschung 
obenan  und  es  ist  gewiss  vollberechtigt,  seine  ganze  Kraft  daran  zu 
setzen  die  Erreichung  dieses  Zieles  zu  fördern.  Könnten  wir  bei 
Autstellung  der  Krankheitsspecies  statt  symptomatologischer  und 
pathologisch-anatomischer  Krankheitsbegriffe  aetiologische  feststellen 
so  wäre  sowohl  für  das  Verständniss  der  Affection,  als  auch  für 
das  therapeutische  Handeln  vieles  gewonnen. 

Schon  seit  langem  ist  es  bekannt,  dass  einzelne  Krankheiten 
durch  Ansiedelung  von  Pflanzen  und  Thieren  im  menschlichen  Or- 
ganismus entstehen  können,  aber  erst  die  letzten  Jahre  haben  ge- 
zeigt, dass  das  Gebiet  dieser  Krankheiten,  die  man  als 
parasitäre  bezeichnet,  ein  grosses  und  ausgedehntes 
ist.  Während  man  früher  nur  jene  pflanzlichen  und  thierischen 
Parasiten  kaunte,  welche  verhältnissmässig  gross  und  daher  leicht 
zu  finden  sind,  haben  uns  in  den  letzten  beiden  Jahrzehnten  die 
verbesserten  optischen  Hilfsmittel  zahlreiche  kleine,  früher  über- 
sehene Formen  parasitärer  Organismen  kennen  gelehrt.  Es  sind 
vor  allem  Spaltpilze,  welche  durch  die  Untersuchung  der 
letzten  Jahre  als  Ursachen  hochwichtiger.  Krankheiten 
erkannt  worden  sind,  und  die  vorliegenden  Beobachtungen 
inachen  es  wahrscheinlich,  dass  das  Gebiet  dieser  mikroparasitären 
Affectionen  ein  sehr  ausgedehntes  sei. 

Diese  Forschungen  sind  von  grossem  Interesse  und  sie  haben 
unsere  Kenntniss  über  die  Krankheiten  in  hohem  Maasse  gefördert; 
aber  man  darf  dabei  nicht  vergessen,  dass  bei  diesen  Pilzstudien 
unser  Wissen  über  die  betreffenden  Krankheiten  nur  dann  mit  ge- 
sicherten Thatsachen  bereichert  worden  ist,  nur  dann  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  eine  Theorie  der  betreffenden  Krankheit  zu  geben 
und  ein  volles  Verständniss  des  ganzen  Vorganges  zu  erzielen  mög- 
lich gewesen  ist,  wenn  auch  die  Wirkungsweise  des  betreffenden 
Spaltpilzes,  der  Causalzusammenhang  zwischen  Pilz  und  Krankheit 
erkannt  werden  konnte. 

Es  sind  bei  einer  grossen  Zahl  von  Krankheiten  Pilze  gefunden 
worden,  aber  nur  bei  sehr  wenigen  haben  wir  einen  Einblick  in 
die  Wirkungsweise  derselben  auf  den  Organismus.  Die  Anwesen- 
heit eines  Spaltpilzes  im  Organismus  können  wir  nicht  als  eine 
Krankheit  bezeichnen.  Letztere  entsteht  erst  dann,  wenn 
an  den  Geweben  des  Organismus  in  Folge  der  Anwe- 
senheit des  Spaltpilzes  Veränderungen  eintreten  und 
die  Function  der  Gewebe  gestört  wird.  Hier  bietet  sich 
der  Forschung  noch  ein  grosses  Feld.  Das  Auffinden  von  rilzrn 
im  kranken  Organismus  ist  nur  der  erste  Schritt  zur  Erkennung 
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der  Krankheitsursachen  und  ihrer  Wirkung.  Von  diesem  ersten 
Schritt  ist  der  Weg  bis  zur  völligen  Erkenntniss  des  ganzen  Vor- 
o-ano-es  noch  sehr  weit.  Dieser  Mangel  in  unsern  Kenntnissen  dart 
nicht  unterschätzt  werden.  Die  geringste  Verkleinerung  dieser  Lücke 
ist  mindestens  ebenso  dankbar,  ja  mit  grösserer  Freude  autzuneh- 
men, als  die  Entdeckung  eines  neuen  Pilzes.  Der  pathologisch- 
anatomischen  Forschung  kommt  es  zu,  auch  hierin  ihre  Kraft  an- 
zuspannen. Liegt  es  ihr  vielleicht  auch  zu  fern,  diejenigen  Pro- 
cesse  zu  verfolgen,  bei  denen  morphologische  Forschung  aufhört, 
und  die  Umsetzung  der  Molecüle  nur  noch  der  chemischen  Unter- 
suchung zugänglich  wird,  so  bleibt  ihren  Hülfsmitteln  doch  immer 
noch  ein  grosses  Feld  offen. 

Bei  den  Pilzen  handelt  es  sich  um  gestaltete  Wesen,  um  Zellen, 
und  die  Veränderungen,  die  sie  hervorrufen,  betreffen  Zellen  und 
deren  Derivate;  so  weit  es  sich  um  cellulare  Vorgänge  und  um 
Veränderung  der  geformten  Grundsubstanzen  handelt,  sind  diesel- 
ben auch  Gegenstand  anatomischer  Untersuchung. 

Der  Weg,  den  die  Forschung  einzuschlagen  hat,  ist  ein  doppelter, 
nämlich  die  Untersuchung  der  veränderten  Organe  des  Menschen 
und  das  Experiment.  Die  erstere  leistet  hier  nur  Geringes.  Weit 
wichtiger  ist  das  Experiment.  Lässt  sich  eine  Pilzkrankheit  an 
Thieren  hervorrufen,  so  ist  ja  volle  Gelegenheit  gegeben,  die  Aus- 
breitung und  Wirkung  (so  weit  dies  mit  unsern  Hilfsmitteln 
möglich  ist)  Schritt  für  Schritt  zu  verfolgen.  Es  ist  auf 
diesem  Wege  möglich,  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  sich  Kennt- 
nisse über  Dinge  zu  verschaffen,  zu  deren  Erreichung  vermittelst 
Untersuchung  von  Leichenmaterial  selbst  grosse  Zeiträume  nicht 
hinreichen  würden. 

Leider  haben  diese  Untersuchungen  verhältnissmässig  enge 
Grenzen.  Abgesehen  von  grossen  technischen  Schwierigkeiten,  die 
sich  der  Untersuchung  entgegenstellen,  ist  die  Zahl  der  mikropara- 
sitären Krankheiten,  die  sich  von  Menschen  auf  Thiere  übertragen 
lassen,  gering  oder  nehmen  wenigstens  nicht  denselben  Verlauf,  so 
dass  sich  ihre  Identität  nicht  sicher  feststellen  lässt.  Für  die  Er- 
kenntniss dieser  Krankheiten  entbehren  wir  daher  dieses  wichtigen 
Hülfsmittels.  Wollen  wir  nicht  auf  dieselbe  verzichten,  so  müssen 
wir  einen  andern  Weg  einschlagen,  müssen  versuchen,  die  biolo- 
gischen Verhältnisse  der  betreffenden  im  mensch- 
lichen Organismus  gefundenen  Spaltpilze  zu  erfor- 
schen. Gelingt  es,  dieselben  genau  zu  erkennen,  dann  fst  wenig- 
stens die  Möglichkeit  gegeben,  sich  eine  Vorstellung  über  deren 
Einwirkung  auf  den  menschlichen  Organismus  zu  machen.  In  bei- 
den Richtungen  haben  die  letzten  Jahre  schöne  Erfolge  zu  ver- 
zeichnen. 

_  Neben  den  Parasiten  dürfen  selbstverständlich  die  übrigen  zahl- 
reichen Schädlichkeiten,  welche  Krankheiten  hervorrufen  (hohe  Tem- 
peraturen, Kalte,  chemisch  wirksame  Substanzen  etc.)  nicht  übersehen 
werden.  Sind  sie  auch  grossenthcils  nicht  als  solche  der  anatomischen 
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Untersuchung  zugänglich,  so  sehen  wir  doch  ihre  Wirkung  auf  die 
Gewebe. 

Kenntniss  der  Morphologie,  Genese  und  Aetiologie 
der  krankhaften  Organveränderungen,  d-as  ist  das  Ziel 
der  pathologischen  Anatomie.  Ihre  Hülfsmittel  sind, 
wie  schon  gesagt,  die  Untersuchung  am  Leichentisch  und 
unter  dem  Mikroskope  einerseits,  das  Experiment  an- 
dererseits. 

Vergleicht  man  das  Feld  der  pathologisch-anatomischen  Thätig- 
keit  mit  dem  Untersuchungsgebiet  des  Klinikers,  so  wird  man  es 
nicht  übersehen  können,  dass  eine  Kluft  zwischen  beiden  besteht. 
Hier  nur  Tod,  dort  Leben,  hier  Gewordenes,  dort  Werdeudes.  Diese 
Kluft  zu  überbrücken  ist  Aufgabe  der  pathologischen  Physio- 
logie. Ihr  kommt  es  zu,  die  Thatsachen,  welche  die  pathologische 
Anatomie  durch  ihre  Untersuchungen  geliefert  hat,  untereinander  zu 
verbinden,  den  Zusammenhang  der  einzelneu  Veränderungen  mit 
den  krankhaften  Functionen  aufzudecken  und  festzustellen. 

Auf  dem  Boden  der  pathologisch-anatomischen  Forschung  ste- 
hend, auf  das  Thierexperiment  sich  stützend,  soll  sie  dem  Arzte 
die  Erklärung  derjenigen  Erscheinungen  bieten,  die  er  am  Kranken- 
bette beobachtet.  Sie  zerlegt  die  Summe  der  pathologischen  Er- 
scheinungen der  verschiedenen  Krankheiten  in  ihre  Componenten 
und  setzt  sie  wieder  zu  Krankheitsbildern  zusammen.  Durch  ihre 
Vermittelung  tritt  die  anatomische  Forschung  wieder  in  den  innig- 
sten Zusammenhang  mit  der  practischen  Mediciu. 


ERSTER  THEIL. 
gemeine  pathologische  Anatomie. 


ERSTER  ABSCHNITT. 


Die  Missbildungen. 

A.    Allgemeines  über  die  Missbildungen. 

§  1.  Unter  angeborener  Missbilclung  verstehen  wir 
eine  Anomalie  der  Gestalt  und  Form  des  ganzen  Kör- 
pers oder  einzelner  Tbeile  desselben,  welche  sich  auf 
intrauterine  Entwickelungsstörung  zurückführen  lässt. 
Der  Grad  der  Missbildung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschie- 
den. Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  bedeutende, 
so  bezeichnet  man  die  betreffenden  Individuen  als  Monstra. 

Die  Missbildungen  zerfallen  in  zwei  grosse  Gruppen,  nämlich 
in  Einzelmissbildungen  und  in  Doppelmissbildungen.  — 
Bei  den  erstem  handelt  es  sich  um  die  Missbildung  eines  Einzel- 
individuums, die  sich  darin  äussert,  dass  einige  wenige  oder 
zahlreiche  Theile  des  Organismus  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt 
(Monstra  per  defectum)  und  daher  defect  sind,  oder  aber 
darin,  dass  Ausbildung  und  Lagerung  der  Theile  von  der  Norm 
abweichen  (Monstra  per  fabricam  alienam). 

Die  Doppel  missbildungen  sind  dadurch  characterisirt, 
dass  entweder  zwei  aunähernd  gleiche  Individuen  gebildet  werden, 
welche  einen  oder  mehrere  Körpertheile  gemeinsam  besitzen,  oder 
dadurch,  dass  ein  ausgebildetes  Individuum  einen  zweiten  unent- 
wickelten Körper  gleichsam  als  Appendix  trägt,  oder  endlich  da- 
durch, dass  nur  einzelne  Theile  des  Körpers  sich  verdoppeln  oder 
auch  nur  in  übermässiger  Grösse  sich  entwickeln. 

Die  Literatur  über  die  Missbildungen  ist  reich  sowohl  an  zusam- 
menfassenden Darstellungen,  als  auch  an  Mittheilungen  von  Einzelbeob- 
achtungen. Den  nachfolgenden  Darstellungen  sind  namentlich  die  An- 
gaben von  Foerstek  (Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865), 
Gurlt  (Artikel  Monstrum  im  encyclopädischen  Wörterbuche  der  medi- 
Zleglef,  Lchrb.  i.  path.  Anal 
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cinischen  Wissenschaften  Bd.  24  und  Viroh.  Arch.  Bd.  74)  und  Anirrri» 
Die  MusbdduBgen  des  Menschen,  Leipzig  1880)  sowie  Peels  (Lehr- 
buch der  allgemeinen  Pathologie  II.  Th.  1879)  zu  Grunde  gelegt  Bei 
-boKRSTEu,  Gurlt  und  Ahlfeld  finden  sich  Zusammenstellungen  der 
älteren  und  neueren  Literatur. 

§  2.  Der  menschliche  Organismus  entsteht  aus  dem  Ei,  cl.  h. 
aus  einer  Zelle  mit  gesetzmässiger  Organisation,  welche  in  Folge  des 
durch  die  Befruchtung  erhaltenen  Impulses  in  Bewegung  geräth, 
und  durch  fortgesetzte  Theilung  der  zelligen  Anlagen  die  einzelnen 
Theile  des  Organismus  liefert.  Die  morphologische  Gestaltung  be- 
ginnt sehr  frühzeitig  und  beruht  in  letzter  Linie  auf  gesetzraässig  an 
den  einzelnen  Elementartheilen  sich  abwickelnden  Vorgängen,  die  sich 
histologisch  theils  als  allseitige,  theils  als  einseitige  Wucherungen  der 
Zellcomplexe  mit  nachfolgender  Differenzirung  zu  besonderen  Formen 
zu  erkennen  geben. 

Das  ihre  Entwickelungsrichtung  Bestimmende  sind  zunächst 
nicht  die  äusseren  Verhältnisse,  nicht  die  Umgebung,  sondern  den 
Zellen  inhärente  ererbte  Eigenschaften.  Gleichwohl  sind  die  äussern 
Verhältnisse  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  Weiterentwickelung.  Wei- 
chen dieselben  von  der  Norm  ab,  so  kann  dadurch  auch  der  Ent- 
wicklungsgang der  Keimanlage  abgeändert,  gehemmt  oder  in  eine 
falsche  Bahn  gelenkt  werden. 

Eine  Missbildung  kann,  theoretisch  gedacht,  dadurch  entstehen, 
dass  entweder  schon  die  erste  Anlage,  d.  h.  das  Ei  eine  abnorme 
Entwickelungsrichtung  durch  Vererbung  überkommen  hat,  oder  aber 
dadurch,  dass  eine  normale  Keimanlage  im  Laufe  ihrer  Entwicke- 
luug  von  äusseren  Schädlichkeiten  getroffen  wird,  und  in  Folge 
dessen  nicht  zu  normaler  Ausbildung  gelangt.  Die  Erfahrungsthat- 
sachen  sprechen  dafür,  dass  Beides  vorkommt. 

Das  erbliche  Auftreten  von  Missbildungen  in  einer  Familie  z.  B. 
überzähliger  Finger  und  Zehen  lässt  sich  nicht  anders,  als  durch 
die  Annahme  erklären,  dass  die  abnorme  Entwickelungsrichtung 
schon  in  der  ersten  Anlage  des  Embryo  liegt,  vom  Vater  oder  von 
der  Mutter  auf  denselben  übergegangen  ist.  Auf  der  andern  Seite 
findet  der  Defect  einer  oder  mehrerer  Extremitäten  eine  mangel- 
hafte Entwicklung  des  Schädeldaches  etc.,  welche  nur  in  Einzel- 
fällen beobachtet  werden,  nur  in  der  Annahme  eine  befriedigende 
Erklärung,  dass  auf  den  werdenden  Foetus  äussere  Schädlichkeiten 
eingewirkt  haben. 


Geuese  der  Missbilduiigen. 
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Die  Schädlichkeiten,  welche  den  in  Entwicklung  befindlichen  nor- 
mal angelegten  Embryo  treffen,  spielen  in  der  Aetiologie  der  Missbil- 
duiigen eine  weit  bedeutendere  Rolle,  als  die  Vererbung.  Es  hängt 
das  "damit  zusammen,  dass  der  Begriff  Missbildung  lediglich  nach  grob 
anatomischen  Verhältnissen  sich  gebildet  hat.  Diese  grob  anatomischen 
Veränderungen  d.  h.  Anomalien  der  Form  oder  Defecte  entstehen  eher 
durch  äussere  Einflüsse,  während  die  durch  Vererbung  von  den  Eltern 
auf  das  Kind  übergehenden  pathologischen  Eigentümlichkeiten  weniger 
in  Veränderungen  der  äusseren  Eorm,  als  vielmehr  in  mangelhafter 
oder  krankhafter  Function  der  Gewebe  oder  in  einer  Praedisposition 
zu  Erkrankungen  etc.  sich  äussern  und  entweder  nur  bei  eingehender 
anatomischer  Untersuchung  erkennbar  sind  oder  anatomisch  überhaupt 
nicht  nachgewiesen  werden  können. 

§  3.  Die  Defectmissbildungen,  die  bei  den  Menschen  vor- 
kommen, sind  sehr  mannigfaltige  und  viele  von  ihnen  beeinflussen 
die  Ausbildung  der  Leibesform  in  hohem  Grade;  andere,  die  gering- 
fügig sind  und  nur  einzelne  innere  Organe  betreffen,  sind  nur  bei 
anatomischer  Untersuchung  zu  erkennen.  Von  grossem  Einfluss  auf 
die  Gestaltung  des  Körpers  ist  der  mangelhafte  oder  vollkommen 
ausbleibende  Verschluss  der  Höhlen  des  Körpers,  d.  h.  der  Pleuro- 
peritonealhöhle  und  der  Cerebrospinalhöhle ,  ferner  der  Mangel  der 
Ausbildung  der  Extremitäten. 

Die  Ursachen  der  Missbildung  sind  im  Einzelfalle  nur  an- 
nähernd zu  bestimmen  oder  nur  in  dieser  oder  jener  supponirten  Schäd- 
lichkeit zu  muthmaassen;  immerhin  können  wir  meistens  die  Richtung 
angeben,  in  welcher  die  Ursache  der  Defectbildung  zu  suchen  ist. 

Defectmissbildungen  sind  gemeiniglich  Hemmungs- 
missbildungen d.h.  sie  verdanken  ihre  Entstehung  einer  localen 
Behinderung  des  Wachsthums  des  normal  angelegten  Keimes.  Selten 
nur  und  hauptsächlich  nur  bei  jenen  Missbildungen,  die  den  ganzen 
Körper  treffen  z.  B.  Zwerghaftigkeit  des  Körpers  handelt  es  sich 
um  eine  Vererbung,  und  selbst  auch  hier  durchaus  nicht  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Entwicklung  hemmen,  sind 
entweder  in  einer  Veränderung  oder  Verletzung  oder  Beeinträchti- 
gung des  Uterus  oder  in  Erkrankungen  des  Foetus  selbst  zu  suchen. 
Zu  ersteren  gehören  mangelhafte  Entwickelung  und  Erkrankungen  der 
Eihäute  und  der  Placenta  uterina  und  foetalis,  Verwachsungen  des 
Amnion  mit  dem  Foetus,  eine  abnorm  geringe  Menge  von  Frucht- 
wasser, Geschwülste  des  Uterus,  Erschütterungen  des  Uterus  um! 
Loslösung  der  Eihäute,  Blutungen  in  die  Eihäute  oder  in  die  Um- 
gebung derselben  etc. 
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Was  den  Foetus  selbst  betrifft,  sind  es  namentlich  entzündliche 
Affectionen,  die  er  durch  Uebertragung  von  der  Mutter  acquirirt 
(Pocken,  Scharlach,  Endocarditis)  oder  ererbte  Krankheiten  (Syphilis), 
welche  die  Entwickelung  stören. 

Die  genannten  Schädlichkeiten  können  in  verschiedener  Weise 
wirken.  Manche  hemmen  das  Wachsthum  auf  mechanische  Weise 
durch  Druck ;  andere  behindern  die  Circulation,  so  dass  der  Foetus 
oder  einzelne  Theile  desselben  zu  wenig  Blut  erhalten  und  das 
Wachsthum  dadurch  verlangsamt  wird.  Durch  andere  Schädlich- 
keiten, namentlich  Entzündungen,  werden  bereits  angelegte  Theile 
zerstört  und  dadurch  ihre  Fortentwickelung  unmöglich  gemacht. 
Nicht  selten  wirken  verschiedene  Momente  gleichzeitig  ein,  oder  es 
zieht  die  Missbildung  eines  Organs  (z.  B.  des  Herzens)  auch  Nach- 
theile für  die  Entwickelung  anderer  nach  sich. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  gel- 
tend machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der 
Grad  ihrer  Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  grös- 
ser pflegt  ihre  Wirkung  zu  sein.  Der  Verlust  weniger  Zellen  in 
frühen  Entwickelungsstadien,  kann  das  Ausbleiben  der  Entwickelung 
eines  ganzen  Organs  oder  Körpertheils  nach  sich  ziehen,  während 
in  späterer  Zeit  nach  Ausbildung  der  Körperform  derselbe  Verlust 
gar  nicht  bemerkt  würde.  Selbstverständlich  ist  auch  die  Dauer 
des  hemmenden  Einflusses  von  Bedeutung. 

Geoffboy  St.  Hiiaiee  (Hist.  gen.  et  partic.  des  anomalies  de  l'or- 
ganisation  chez  l'homme  et  les  animaux,  Paris  1832  —  37)  weist  die 
Lehre  von  der  primären  Verbildung  der  Keime  (Haller  und  "Wtnslow) 
vollständig  zurück  und  führt  die  Hemmungsbildungen  lediglich  auf 
mechanische  Einflüsse  zurück.  Panum  (Untersuch,  über  die  Entstehung 
der  Missbildungen,  Berlin  1860)  stimmt  ihm  im  ganzen  bei,  obschon 
er  die  Möglichkeit  einer  primären  Verbildung  zugiebt.  Er  erzeugte  bei 
Hühnereiern  Missbildungen  durch  Temperaturschwankungen  im  Brut- 
ofen, sowie  durch  Firnissen  der  Eierschalen.  D'Aebeste  (Becherches 
sur  la  production  artificielle  des  monstruosites.  Paris  1877)  machte 
ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungsmissbildungen  durch  Vertical- 
stellung  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der  Temp.  über 
45°  C,  sowie  durch  unregelmässige  Erwärmung  der  Eier. 

Ueber  die  Bedeutung  der  Verwachsung  des  Amnion  mit  dem  Foe- 
tus s.  Jensen,  Virch.  Arch.  Bd.  42,  Fürst,  Arch.  f.  Gynäkol.  1871. 
Soll  eine  Missbildung  entstehen,  so  darf  selbstverständlich  die  Schädi- 
gung des  Embryo  keine  zu  bedeutende  sein;  andernfalls  stirbt  der- 
selbe ab.  Vor  allem  ist  die  Erhaltung  der  Leistungsfähigkeit  des  Cir- 
culationsapparates  nothwendig.  Stirbt  der  Embryo  ab,  so  wird  er  ent- 
weder mit  den  Eihäuten  aus  dem  Uterus  entfernt  oder  resorbirt,  wäh- 
rend die  Eihäute  sich  weiter  entwickeln,  bis  sie  ebenfalls  abgehen. 
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Eine  Missbildung  kann  daher,  falls  sie  nicht  frühzeitig  untergehen  soll, 
niemals  unter  ein  gewisses  Minimum  der  Ausbildung  sinken,  es  sei 
denn,  dass  sie  gewissermaassen  als  Parasit  eines  andern  zugleich  sich 
entwickelnden  Foetus  ihr  Dasein  fristet.    Vergl.  §  13. 

§  4.  Zu  den  Missbildungen  einzelner  Individuen,  welche  man 
nach  Foerster  als  Monstra  per  fabricam  alienam,  oder  als 
Irrungsbildungen  bezeichnet,  werden  ausschliesslich  Anomalien 
der  Eingeweide  der  Bauch-  und  Brusthöhle  gerechnet.  Hierher 
gehört  der  Situs  t ran s versus,  d.  h.  die  ümkehrung  der  Lage 
der  Brust-  und  Baucheingeweide  oder  beider  zugleich,  bei  welchen 
neben  der  Lageveränderung  gleichzeitig  auch  eine  Umänderung  der 
Form  und  Anordnung  der  betreffenden  Organe  vorhanden  zu  sein 
pflegt.  Ferner  sind  hierher  zu  zählen  die  verschiedenen  Felil- 
bildungen  am  Herzen  und  den  grossen  Gefässstämmen. 
Sodann  auch  die  zahlreichen  Missbildungen  am  Geschlechts- 
apparate, insbesondere  die  wahren  und  falschen  Zwitterbil- 
dungen. 

Die  Genese  dieser  Missbildungen  ist  im  allgemeinen  ebenfalls 
auf  die  in  §  3  aufgeführten  Momente  zurückzuführen.  Sie  sind 
grossen  Theils  ebenfalls  den  Hemmungs-Missbildungen  zuzuzählen. 

Genaueres  über  dieselben  ist  in  den  betreffenden  Capiteln  im  spe- 
ziellen Theil  nachzusehen. 

§  5.  Die  Doppelmissbildungen,  Monstra  dupplicia 
sind  Missbildungen,  bei  welchen  der  ganze  Körper  oder  ein  Theil 
desselben  verdoppelt  ist.  Die  doppelt  vorhandenen  Theile  sind  bald 
gleichmässig  ausgebildet,  bald  ungleichmässig ;  im  letzteren  Fall  ist 
der  eine  Theil  verkümmert,  und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer 
Anhang  des  wohl  entwickelten  Individuums.  Man  kann  daher  eine 
äquale  und  eine  inäquale  Form  der  Doppelmissbildung 
unterscheiden. 

Nach  älteren  Theorien  sollten  Doppelmissbildungen  durch  Ver- 
wachsung zweier  im  Uterus  befindlicher  Früchte  entstehen  (Meckel, 
Gurlt,  Geopproy  St.  Hilaire).  Man  nahm  sogar  an,  dass  bei 
getrennten  Eiern  die  Eihäute  an  der  Berührungsstelle  schwinden 
und  weiterhin  die  beiden  Fötus  untereinander  verschmelzen  könnten. 
Diese  Ansicht  ist  heute  verlassen. 

Alle  Doppelmissbildungen  stammen  aus  einem  Ei 
und  bilden  sich  auf  einem  Dotter. 

Nach  der  Ansicht  der  Einen  (Förster,  Virchow,  Oellacher, 
Aiilpeld)  ist  anfangs  eine  gemeinsame  Embryonalanlage  vorhanden^ 
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die  sich  später  spultet  (Spaltungstheorie),  nach  der  Ansicht  Anderer 
(B.  Schultze,  Panum)  treten  auf  einer  Keimblase  zwei  getrennte 
Kenne  (Bigerminaltheorie)  oder  zwei  getrennte  Fruchthöfe  auf  einem 
Keime  (Biarealtheorie)  auf,  welche  im  Laufe  ihrer  Entwickelung 
untereinander  verschmelzen  (Verschmelzungstheorie).  Nach  Räuber 
wird  nur  ein  Fruchthof  (Area  germinativa)  gebildet.  Auf  diesem 
Embryonalfleck  bilden  sich  2  getrennte  Primitivstreifen  (sehr  selten 
3),  die  vom  Rande  her  sich  entwickelnd  und  radienartig  nach  Innen 
wachsend  an  irgend  einer  Stelle  sich  treffen  (Bilateraltheorie  oder 
Theorie  der  Radiation).  Rauber  nimmt  also  eine  in  der  ersten 
Anlage  gegebene  Theilung  mit  secundärer  Wiedervereinigung  an. 
Man  kann  Raubers  Theorie  sowohl  zu  der  Spaltungstheorie  als  zu 
den  Verwachsungstheorieen  zählen.  Zunächst  tritt  eine  unvollkom- 
mene Spaltung  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  ein  und  zwar,  wie 
Rauber  annimmt,  aus  inneren  Ursachen,  indem  das  Ei  bereits  den 
mehrfachen  Kräfteplan  enthält  oder  denselben  bei  der  Befruchtung 
erhält.    Später  vereinigen  sich  die  Embryonalanlagen  wieder. 

So  weit  ich  es  an  der  Hand  der  vorliegenden  Literatur  zu  beurtheilen 
vermag,  sprechen  die  Thatsachen  mehr  für  die  Annahme  einer  Spaltung, 
welche,  sofern  es  sich  um  Doppelbildung  des  ganzen  Körpers  oder  eines 
grossen  Theils  desselben  handelt,  in  der  frühesten  Entwickelungsperiode 
entweder  schon  zur  Zeit  der  Furchung  und  der  Bildung  des  Enibryo- 
nalfieckes,  oder  zur  Zeit  der  Bildung  des  Primitivstreifens  eintritt.  Die 
Spaltungstheorie  ermöglicht  auch  eine  einheitliche  Auffassung  der  Doppel- 
bildungen. Dass  partiell  gespaltene  Keime  im  Laufe  der  Entwickelung 
sich  wieder  weiter  vereinigen ,  spricht  nicht  gegen  eine  zuvor  einge- 
tretene Spaltung.  Doppelbildungen  einzelner  Körperabschnitte  fallen 
in  eine  spätere  Zeit  der  Entwickelung.  Ob  in  allen  Fällen  dem  Ei 
und  der  Keimblase  bereits  der  mehrfache  Kräfteplan  innewohnt,  oder 
ob  auch  äussere  Einflüsse  auf  die  Embryonalanlage  zur  Geltung  kommen, 
dürfte  heute  noch  nicht  zu  entscheiden  sein.  Experimentell  eine  Spal- 
tung der  Axengebilde  zu  erzeugen,  ist  bislang  nicht  gelungen.  Ein- 
gehende Behandlung  der  hier  berührten  Fragen  ist  zu  finden  bei: 
Förster,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865;  Panum,  Unter- 
suchungen über  Entstehung  der  Missbildungen,  Berlin  1860  und  Virch. 
Arch.  Bd.  72;  Dösitz,  Reicherts  Arch.  f.  An.  u.  Phys.  1866;  Dittmer, 
Beichcrts  Arch.  1875;  Ahlfüldt,  Arch.  für  Gynaekol.  Bd.  9  und  Die 
MisBbildungen  des  Menschen,  Leipzig  1880;  Batoer,  Virch.  Arch.  71.  Bd. 
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B.  Di«  einzelnen  Formen  menschlicher  Missbildnngen. 

I.  Hemmungsbildungen  einzelner  Individuen. 

a.  Hemmung  der  Elitwickelung  der  Gesamm tanlage. 

§  6.  Die  Hemmung  der  Entwicklung  der  Gesammt- 
anlage  macht  sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung 
eine  sehr  bedeutende,  so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryo 
unmöglich,  er  stirbt  entweder  sofort  ab,  oder  er  verkrüppelt  und 
geht  schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so 
entwickelt  sich  zwar  ein  Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt 
klein  und  kümmerlich.  Ein  abgestorbener  Fötus  kann  sich  nur  eine 
beschränkte  Zeit  unverändert  conserviren,  früher  oder  später  geht 
er  verschiedene  Veränderungen  ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
wird  er  mit  sammt  den  Eihäuten  ausgestossen ,  es  kommt  zum 
Abortus.  In  anderen  Fällen,  d.  h.  in  den  ersten  Stadien  der  En  t- 
wickelung  kann  der  Embryo  durch  Resorption  verschwinden.  —  Das 
Schicksal  der  Eihäute  ist  dabei  verschieden.  Meist  werden  sie  aus- 
gestossen; in  andern  Fällen  bleiben  sie  liegen  und  erleiden  weitere 
Veränderungen.  Am  häufigsten  bilden  sich  die  sog.  Fleisch-  oder 
Thromben-  oder  Blut-Molen,  fleischähnliche Klumpen,  die  aus  den 
Eihäuten  und  aus  geronnenen  Blutmassen  bestehen.  Die  Blutgerinsel 
bilden  die  Hauptmasse,  stammen  aus  der  Placenta  materna  und 
sind  oft  die  Ursache  des  Absterbens  des  Fötus.  Von  Letzterer  sind 
bei  der  Untersuchung  meist  nur  noch  spärliche  Ueberreste  zu  finden, 
oder  sie  ist  ganz  verschwunden. 

In  andern  Fällen  degeneriren  die  Chorionzotten  in  eigenthüm- 
licher  Weise,  wachsen  alsdann  weiter  und  bilden  keulenförmige  und 
kugelige  blasenähnliche  durchsichtige  Gebilde,  die  dem  Ei  das  Aus- 
sehen einer  Weintraube  geben  und  ihm  auch  den  Namen  einer 
Traubenmole  eingetragen  haben  (vergl.  Cap.  über  Veränderungen 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates). 

Ein  seltener  Ausgang  einer  totalen  Entwicklungshemmung  ist 
die  Bildung  eines  sogen.  Lithopädion.  Man  versteht  darunter 
eine  mumienartige  Vertrocknung  des  Fötus  bei  gleichzeitiger  Ver- 
kalkung seiner  oberflächlich  gelegenen  Theile,  sowie  des  die  Frucht 
umschliessenden  Gewebes.  Dieser  Ausgang  kommt  besonders  bei 
abnormer  Lagerung  des  Eies  (s.  diese)  vor. 

Der  zweite  Ausgang  einer  allgemeinen  Entwickelungshemmung 
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ist  die  Zwergbildung,  d.  h.  eine  abnorme  Kleinheit  der  ganzen 
Frucht  (Mikrosomia  s.  Nanosomia).  Zuweilen  ist  die  Pro- 
portion zwischen  den  einzelnen  Theilen  gestört,  namentlich  ist  der 
Kopf  oft  unverhältnissmässig  gross. 

b.  Unvollständige  Entwi ckelnn g  einzelner  Körpertheile. 

§  7.  Durch  mangelhaften  Abschluss  der  Cerebro- 
spinalhöhle  bedingte  Missbildungen. 

1.  Acrania  (Hemicephalus,  Kranioschisis)  ist  eine 
häufige  Missbildung,  deren  Wesen  darin  besteht,  dass  die  Decke 
des  Schädels  sowohl  Knochen  als  Haut  vollständig  fehlt.  Meist 
fehlt  auch  das  Gehirn  (Anencephalia),  und  es  ist  die  Schädel- 
basis von  einer  bindegewebigen,  gefässhaltigen  blutigen  Masse  be- 
deckt; seltener  findet  man  noch  einen  Sack  der  Dura  mit  Gehirn- 
resten. Durch  das  starke  Hervortreten  der  Augen  bei  mangelhafter 
Entwickelung  der  Stirn  gewinnen  diese  Missbildungen  das  Aussehen 
von  Kröten  (Krötenköpfe).  Das  Os  parietale  fehlt  ganz.  Schuppen-, 
Stirn-  und  Schläfen-Beine  fehlen  ebenfalls  ganz  oder  theilweise.  Fehlt 
auch  die  Hinterhauptschuppe  und  sind  die  obern  Halswirbel  hinten 
offen,  so  bezeichnet  man  die  Spaltbildung  als  eine  Cranio-Rachi- 
Schisis.  In  diesem  Falle  fehlt  auch  das  Rückenmark  oder  ist 
rudimentär. 

Die  Entstehung  der  Acrania  wird  auf  zwei  Momente  zurück- 
geführt, und  zwar  entweder  auf  eine  vor  dem  IV.  Foetalmonat  ein- 
tretende Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  der  Hirnblase  und  dem 
Medullarrohr  (Hydrocephalus),  oder  auf  einen  von  aussen  auf 
den  Schädel  einwirkenden  Druck.  Letzterer  wird  nach  Perls  durch 
die  Kopfkappe  des  Amnion  ausgeübt,  indem  dieselbe  der  Kopfbeuge 
zu  dicht  aufliegt  und  die  Ausbildung  des  Schädeldachs  hindert. 

2.  Als  Hernia  cerebri  und  Spina  bifida  bezeichnet  man 
kleinere  Lückenbildungen  in  der  Stirnkapsel  oder  der  Wirbelsäule, 
durch  welche  ein  Theil  des  Inhaltes  der  betreffenden  Höhlen  aus- 
tritt. An  der  betreffenden  Stelle  des  Schädels  sieht  man  einen  Sack 
sich  verwölben,  der  entweder  nur  Flüssigkeit  (Meningocel e)  oder 
Gehirnmasse  (Encephalocele)  oder  beides  zugleich  (Hydroen- 
cephalocele)  enthält.  Die  Flüssigkeit  liegt  entweder  im  Sub- 
arachnoidalgewebe  oder  im  erweiterten  ausgebuchteten  Ventrikel 
und  ist  alsdann  von  Hirnmassc  umschlossen  (Hydrocephalus 
externus  und  internus). 

Am  häufigsten  findet  man  den  Hirnbruch  am  Hinterkopf  und 
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„u  der  Nasenwurzel.   Die  Grösse  des  Sackes  ist  sehr  verschieden, 
ebenso  die  Grösse  der  Oeffnung  in  der  Knochendecke. 

Die  anf  die  Wirbelsäule  beschränkte,  als  Spina  bifida  be- 
zeichnete Spaltbildung  findet  sich  am  häufigsten  am  Kreuzbein  und 
der  Lendenwirbelsäule.  Der  subcutan  gelegene  Sack  enthalt  ent- 
weder nur  Flüssigkeit  (Hydrorhachis  externa  oder  Menmgo- 
cele  spinalis),  oder  daneben  noch  eine  dünne  Lage  von  Rucken - 
marksubstanz  (Hydrorhachis  interna  oder  Hydromyelocele) 
Im  letzteren  Falle  ist  der  Centralcanal  des  Rückenmarks  durch 
Flüssigkeitsansammlung  erweitert. 

3.  Als  Cyclopia  oder  Synophthalmia  bezeichnet  man 
eine  Missbildung,  bei  welcher  sich  nur  eine  einfache  Orbitalhöhle 
vorfindet.  Dieselbe  ist  entweder  klein  und  enthält  nur  Rudimente 
eines  Augapfels  oder  gar  keinen,  oder  sie  ist  grösser  und  enthält 
einen  oder  zwei  dicht  neben  einander  liegende  Bulbi.  Die  Nase 
fehlt  oder  bildet  ein  oberhalb  der  Nase  gelegenes  rüsselartiges  Ge- 
bilde. Bei  der  Untersuchung  des  Gehirns  findet  man  statt  der 
Grosshirnhemisphären,  eine  ungetheilte  nach  vorn  spitz  zulaufende 
Blase;  oft  fehlt  der  Sehnerv  oder  ist  einfach,  ebenso  fehlt  der 
Riechnerv. 

Die  übrigen  Theile  des  Gehirns  können  verschiedene  Missbil- 
dungen zeigen.  Die  ganze  Missbildung  beruht  auf  einer  mangel- 
haften Entwickelung  der  primären  Hirnblase,  in  Folge  deren  auch 
die  Augenblasen  entweder  nicht  angelegt  werden  oder  dicht  bei- 
einander liegen  (Peels). 

§  8.  Durch  mangelhafte  Vereinigung  der  Kiemen- 
bögen  bedingte  Spaltbildungen. 

1.  Cheilo-Gnatho-Palatoschisis  (Wolfsrachen)  nennt 
man  eine  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den 
Oberkiefer  selbst,  sowie  über  den  Gaumen  sich  erstreckende  Spalt- 
bildung. Der  harte  Gaumen  ist  an  dem  an  den  Vomer  anstossen- 
den  Theil  gespalten,  im  weichen  Gaumen  geht  die  Spaltbildung 
durch  die  Mittellinie;  im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat  sie 
ihren  Sitz  zwischen  dem  äusseren  Schneidezahn  und  dem  Eckzahn. 
Ist  die  Spaltbildung  beidseitig,  so  findet  man  über  dem  Munde  eine 
klaffende  Oeffnung,  die  um  so  weiter  wird,  je  mehr  Vomer,  Zwischen- 
kiefer und  Lippe  in  ihrer  Entwickelung  zurückgeblieben  sind. 

Sehr  häufig  betrifft  die  Spaltbildung  nur  die  Oberlippe  (La- 
bium  leporinum,  Hasenscharte),  seltner  nur  den  Gaumen 
oder  nur  den  Gaumen  und  den  Oberkiefer.    Als  geringster  Grad 
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der  Spaltbildung  ist  eine  leichte  Einkerbung  oder  eine  Narbe  in 
der  Lippe,  sowie  eine  Verdoppelung  der  Uvula  anzusehen.  Auch 
wenig  entwickelte  Spaltbildungen  können  beidseitig  sein. 

Die  genannten  Spaltbildungen  beruhen  auf  einer  mangelhaften 
Vereinigung  der  Oberkiefer-  und  Gaumenfortsätze  des  ersten  Kiemcn- 
bogens  mit  dem  Nasenfortsatz  des  Stirnbeins,  dem  Zwischenkiefer 
und  dem  Vomer,  die  normaler  Weise  in  dem  III.  Monat  erfolgen  soll. 

2.  Bleibt  die  Entwicklung  des  ersten  Kiemenbogcns  und  des 
Nasenfortsatzes  des  Stirnbeins  noch  mehr  zurück,  so  bleibt  an 
Stelle  des  Gesichtes  eine  grosse  Lücke,  der  Wolfsrachen  geht  über 
in  die  Aprosopie  oder  Schistoprosopie  (Gesichtsmangel  und 
Gesichtsspalte).  In  den  höchsten  Graden  der  Missbildung  fehlen 
auch  Augen  und  Nase. 

3.  Die  A  gnathia,  Mangel  des  Unterkiefers,  beruht  auf  einer 
Entwicklungshemmung  der  Unterkieferfortsätze  des  ersten  Kiemen- 
bogens.  Durch  diesen  Defect  erscheint  die  untere  Gesichtshälfte  wie 
abgeschnitten,  die  Ohren  sind  einander  bis  zur  Berührung  genähert 
(Synotia).  In  einzelnen  Fällen  sind  auch  die  Oberkieferfortsätze 
rudimentär,  und  es  findet  sich  zugleich  Einäugigkeit  (Cyclopie),  so- 
wie Missbildung  des  Gehirns. 

4.  Durch  partielle  Persistenz  einer  Kiemenspalte  bleibt  eine 
Spaltbildung  am  Halse,  die  sog.  Fistula  colli  congenita.  Am 
häufigsten  findet  man  eine  Oeffnung  etwas  nach  aussen  und  oben 
vom  Sternoclaviculargelenk ,  seltener  in  der  Mittellinie  oder  höher 
oben.  Meist  ist  nur  eine  Oeffnung,  seltener  zwei  symmetrisch  ge- 
legene vorhanden.  Der  Fistelgang  ist  meist  eng,  mit  Schleimhaut 
ausgekleidet,  zieht  nach  oben  und  innen  und  endet  meist  blind, 
seltener  besitzt  er  eine  Oeffnung  in  die  Trachea  oder  den  Pharynx. 

Zuweilen  zeigen  die  Fisteln  Erweiterungen,  oder  es  finden  sich 
am  Halse  geschlossene,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Cysten  (Hydrocele 
colli  congenita),  oder  mit  epidermoidalen  Zellen  und  ihren  Zer- 
fallsmassen  gefüllte  Hohlräume  (Atherome).  Die  Fistel-  und  Cysten- 
bildungen  gehen  am  häufigsten  von  der  3.  und  4.  Kiemenspalte  aus. 

§  9.  Durch  mangelhaften  Verschluss  der  Plcuro- 
peritonealhöhle  bedingte  Spaltbildungen. 

Die  der  Keimblase  zugewendete  Bauchfläche  des  Embryo  be- 
ginnt in  der  III.— IV.  Woche  vom  vordem  und  hintern  Ende,  später 
auch  von  den  Seiten  her  durch  convergirendes  Randwachsthum  sich 
zu  schliessen.  Am  Ende  dieser  Periode  steht  die  Darmhöhle  nur 
noch  durch  den  Ductus  omphalomesaraicus  mit  der  Dotterblase  in 
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Verbindung.  In  der  VI.  Woche  öbliterirt  der  Ductus,  doch  kommt 
es  nicht  eben  selten  vor,  dass  die  Anfangstheile  desselben  sich  er- 
halten und  als  sogen.  MECKEL'sches  Divertikel  eine  cylindrische 
zuweilen  am  Ende  sich  erweiternde  Ausstülpung  des  Ileum  bilden. 

Der  völlige  Abschluss  der  Bauchhöhle  erfolgt  in  der  VIII.  Woche ; 
nicht  selten  erleidet  derselbe  Störungen.  Als  geringster  Grad  der 
Störung  ist  der  Fall  anzusehen,  in  welchem  an  Stelle  des  Nabels 
eine  Darmschlingen  enthaltende  Peritonealausstülpung  persistirt  und 
rinen  halbkugeligen  Sack  bildet,  in  dessen  Kuppe  sich  die  Nabel- 
schnur einsenkt  (Hernia  funiculi  umbilicalis).  Diese  Miss- 
bildung ist  häufig;  meist  ist  der  Sack  nur  klein,  seltener  ist  die 
Spaltbildung  grösser;  doch  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  die  Fis- 
sur den  grössten  Theil  der  vordem  Bauchfläche  einnimmt  (Fissura 
abdominalis  s.  Gastroschisis)  oder  sogar  auf  den  Thorax 
übergreift  (Thoracogastroschisis).  In  diesem  Falle  ist  die 
Entwickelung  der  Seitenplatte  gegen  die  Dotterblase  sehr  früh  ge- 
hemmt worden.  Dabei  kann  die  Nabelschnur  fehlen;  die  Nabel- 
gefässe  gehen  alsdann  direct  zur  Placenta.  Zuweilen  ist  die  Spalte 
ganz  offen;  in  andern  Fällen  bilden  das  Peritoneum  und  das  dar- 
über ziehende  Amnion  einen  Bruchsack. 

Mitunter  schliesst  sich  die  Bauchhöhle  in  der  Nabelgegend, 
während  oberhalb  oder  unterhalb  derselben  eine  Spalte  bestehen 
bleibt.  Mit  der  Spaltbildung  in  der  untern  Bauchgegend  ist  meist 
auch  ein  Fehlen  des  Abschlusses  der  Allantois  resp.  der  Harnblase 
verbunden,  so  dass  die  Schleimhautfläche  der  Blase  frei  zu  Tage 
tritt  und  durch  die  dahinter  liegenden  Darmschlingen  nach  aussen 
gedrängt  wird.  Mau  bezeichnet  diese  Defectbildung  als  Inversio 
vesicae  urinariae.  In  andern  Fällen  ist  der  Thorax  Sitz  der 
Fissur.  Betriflt  dieselbe  nur  das  Sternum  und  ist  sie  klein,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  Fissura  sterni;  ist  sie  grösser,  so  dass 
das  Herz  nur  von  einer  Membran  und  der  Haut  bedeckt  sich  vor- 
drängt, als  Ectopia  cordis. 

Die  Ursachen  dieser  Defcctbildungen  sind  meist  nicht  nach- 
weisbar. Vielleicht  beruhn  sie  zum  Theil  auf  Verwachsung  der 
Ränder  der  Seitenplatten  mit  dem  Amnion.  Sehr  oft  sind  neben 
ihnea  auch  noch  andere  Theile,  z.  B.  der  Geschlechtsapparat  oder 
der  Anus  missbildet. 

§  10.  Aplasie  der  Extremitäten  sowie  des  Schulter- 
und  Beckengürtels. 

Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten   ist  nicht  selten.  Je 
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mich  dem  Grad  der  Missbildung  unterscheidet  man  verschiedene 
h  ormen. 

1.  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer 
Stelle  findet  man  nur  warzen-  oder  stummeiförmige  Rudimente.  Der 
Rumpf  ist  meist  gut  gebildet. 

2.  Peromelus.    Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

3.  P  h  o  c  om  e  1  u  s.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  Hände  und 
Füsse  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4.  Mikromelus  (Mikrobrachius,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein. 

5.  Abrachius  und  Apus.  Mangel  der  obern  Extremitäten 
bei  ausgebildeten  untern  und  umgekehrt. 

6.  Perobrachius  und  Peropus.  Oberarm  und  Ober- 
schenkel normal ;  Vorderarm,  Hände,  Unterschenkel  und  Füsse  miss- 
bildet. 

7.  Monobrachius  und  Monopus.  Defect  einer  obern  oder 
einer  untern  Extremität. 

8.  Sympus,  Sirenenbildung.  Die  untern  Extremitäten 
sind  untereinander  verschmolzen  und  zugleich  nach  hinten  um  ihre 
Axe  gedreht,  so  dass  die  äusseren  Theile  aneinander  stossen.  Das 
Becken  pflegt  defect  zu  sein,  meist  auch  die  äusseren  Genitalien, 
die  Blase,  Urethra  und  der  Anus.  Am  Ende  der  verschmolzenen 
Extremitäten  können  Füsse  ganz  fehlen  (Sympus  apus),  so  dass 
man  nur  einzelne  Zehen  findet;  in  andern  Fällen  findet  man  einen 
(S.  monopus),  in  andern  zwei  Füsse  (S.  dipus). 

9.  Von  den  einzelnen  Knochen  fehlen  am  häufigsten  der  Ra- 
dius, die  Fibula,  die  Patella,  die  Clavicula  und  die  Scapula. 

10.  AchirusundPerochirus.  Mangel  oder  Verkümmerung 
der  ganzen  Hände  und  Füsse  kommt  selten  vor,  häufiger  findet 
man  Mangel  einzelner  Finger  und  Zehen  (Perodactylus)  oder  Ver- 
wachsung derselben  untereinander  (Syn  dactylus). 

c.    Missbildungeu  und  Lag  eve  r  än  d  e  ru  n  ge  n  einzelner 

Organe. 

§  11.  Wie  die  Leibesform  durch  mannigfache  Hemmung  der 
Entwickelung  sehr  verschiedene  Abänderungen  erleidet,  so  kommt 
es  auch  bei  der  Entwickelung  der  einzelnen  Organe  zu  zahlreichen 
Abweichungen  ihrer  Form  und  Gestaltung.  Namentlich  sind  es  der 
Geschlechtsapparat  und  das  Herz,  welche  sehr  häufig  auf  Entwicke- 
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lungshemmung  beruhende  Anomalien  zeigen,  doch  sind  auch  Missbil- 
dungen des  Darms,  der  Nieren,  der  Lunge,  des  Gehirns  etc.  nicht  selten. 

Sie  werden  bei  der  pathologischen  Anatomie  der  einzelnen  Organe 
ihre  Besprechung  finden. 

Sehr  häufig  findet  man  auch  Lageveränderungen  der  Organe. 
Ihren  höchsten  Grad  erreicht  dieselbe  bei  dem  Situs  inversus 
viscerum  d.  h.  der  Umlagerung  der  Eingeweide.  Abgesehen  von 
den  innern  Organen  kommen  auch  an  den  Extremitäten  oft  Lage- 
veränderungen vor.  Unter  denselben  sind  besonders  die  con geni- 
tal en  Luxation en  d.  h.  Verschiebungen  einzelner  Gelenkköpfe 
aus  ihren  Pfannen,  sowie  abnormeStellungen  derFüsse,  sel- 
tener der  Hände  hervorzuheben. 

Je  nach  der  Stellung  der  Füsse  unterscheidet  man : 

1.  Pes  varus  (Klumpfuss).  Der  innere  Fussrand  steht  nach  oben,' 
der  äussere  nach  unten ,  die  Ferse  nach  innen ,  der  Astragalus 
springt  stark  nach  aussen  vor;  das  Os  naviculare  liegt  unter 
dem  Malleolus  internus.   Die  Wadenmuskeln  und  die  Achilles- 
sehne sind  verkürzt. 

2.  Pes  valgus  (Plattfuss).  Der  äussere  Fussrand  steht  nach 
oben,  der  innere  nach  unten,  die  Sohle  nach  aussen.  Peronei 
und  Extensoren  sind  verkürzt. 

3.  Pesequinus  (Spitzfuss).  Die  Ferse  ist  in  die  Höhe  gezogen, 
die  Achillessehne  verkürzt. 

4.  Talipes  (Hakenfuss).  Der  Fuss  ist  gegen  den  Unterschen- 
kel gezogen;  der  Tibialis  anticus,  der  Peroneus  II  und  III  und 
die  Extensoren  sind  verkürzt. 

II.   Die  Doppelmissbildungen*), 
a.    Spaltung  des  noch  nicht  differenzirten  Keimes. 

ct.  Totale  Spaltung. 
§  12.  Gleichmässig  entwickelte  Formen, 
ripr-  L  Ho+molA°ge  Zwillinge  entstehen,  wenn  die  Entwicklung 
de  getrennten  Anlagen  ungehindert  von  statten  gehen  kann  Ho- 
mologe Zwillinge  haben  immer  dasselbe  Geschlecht.  Jeder  von  ihnen 
bildet  ein  eigenes  Amnion,  doch  können  die  sich  berührenden  Theile 
^nmn^hwinden.   Sie  haben  fast  ausnahmslos  eine  gemet 

AH^IÄ  We,e  Von 
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2.  Thoracopagen.  Liegen  die  beiden  getrennten  Frucht- 
anlagen  nahe  bei  einander,  so  entstehen  Doppelfrüchte.  Sind  dabei 
Theile  des  Rumpfes  d.  h.  Brust  und  Bauch  verschmolzen,  so  bezeich- 
net man  die  Doppelbildung  als  Thoracopagus.  Je  nach  dem  Grad 
der  Verwachsung  unterscheidet  man  wieder  verschiedene  Formen. 

Xiphopagen  nennt  man  Früchte,  welche  nur  an  dem  Pro- 
cessus xiphoideus  durch  eine  knorpelige  Brücke  vereinigt  sind.  Das 
Peritoneum  ist  in  die  Verbindung  eingestülpt.  (Hieher  gehören  die 
bekannten  Siamesischen  Zwillinge.) 

Sternopagen  sind  Thoracopagen  mit  gemeinsamer  Brust- 
höhle ;  das  Sternum  ist  doppelt  oder  einfach ,  ebenso  ist  das  Herz 
doppelt  oder  einfach  und  dann  missbildet,  der  Darm  zum  Theil  ge- 
meinsam, zum  Theil  doppelt,  die  Leber  doppelt,  aber  es  stehen  die 
beiden  Lebern  unter  einander  durch  Fortsätze  in  Verbindung.  Sind 
von  den  obern  Extremitäten  zwei  untereinander  verschmolzen,  so 
bezeichnet  man  die  Missbildung  als  Thoracopagus  tribra- 
chius,  sind  zwei  untre  und  das  Becken  verschmolzen  alsTh.  Tri- 
pus,  ist  ausser  Brust  und  Bauch  auch  der  Kopf  verschmolzen  als 
Prosopo-Thoracopagus.  Die  Leber  des  rechts  liegenden  Zwil- 
ling ist  gewöhnlich  umgelagert,  seltener  sind  es  auch  die  andern  Ein- 
geweide. Thoracopagen  gehören  zu  den  häufigsten  Doppelmissbil- 
dungen. — 

3.  Kraniopagen  nennt  man  Zwillinge,  deren  Köpfe  unter- 
einander verbunden  sind.  Nach  dem  Orte  der  Verschmelzung  unter- 
scheidet man  Kr.  f  ron tali s,  par letalis  und  occipitalis;  sie 
sind  selten. 

§  13.    Unglcichmässig  entwickelte  Formen. 

Unter  den  ungleichmässig  entwickelten  Formen  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden.  In  der  ersten  Gruppe  wird  einem  Zwillinge 
die  Nahrung  abgeschnitten.  Er  geht  zu  Grunde,  ohne  dass  seine  Form 
beeinträchtigt  wird.  Bei  der  andern  Gruppe  wird  die  Ernährung  des 
einen  der  Zwillinge  von  dem  andern  übernommen.  Dabei  wird  die  Form 
des  ersten,  den  man  als  Parasiten  bezeichnet,  mehr  oder  weniger 
beeinträchtigt.  Diese  rudimentär  werdenden  Parasiten  können  dem 
Autositen  d.  h.  dem  sich  selbst  und  ihn  ernährenden  Fötus  mehr 
oder  weniger  innig  einverleibt  werden.  In  andern  Fällen  hängt  der 
Parasit  nur  mit  der  Placenta  des  Autositen  zusammen. 

Man  unterscheidet: 

1.  Foetus  papyraceus.  Treten  bei  getrennten  Zwillingen 
die  Nabelschnurgefässe  auf  der  gemeinsamen  Placenta  in  allzu  innige 
Beziehung  zu  einander,  bilden  sich  arterielle  Anastomosen  und  über- 
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wiegt  der  Blutstrom  des  Einen  über  den  des  Andern,  so  wird  in 
letzterem  die  Circulation  gehemmt  und  es  stirbt  der  Fötus  schliess- 
lich ab.  Damit  hört  auch  die  Abscheidung  des  Fruchtwassers  auf. 
Der  abgestorbene  Fötus  wird  von  dem  Wachsenden  zusammenge- 
drückt und  kann  schliesslich  ganz  platt  und  dünn  werden.  In  an- 
dern Fallen  ist  das  Absterben  des  Einen  Fötus  durch  Blutung  in 
die  Chorionzotten  oder  durch  Torsion  oder  Umschlingung  oder  Com- 
pression  der  Nabelschnur  veranlasst. 

%  Thoracopagus  parasiticus.  Entwickelt  sich  bei  einem 
Thoiacopagen  der  eine  Fötus  nur  mangelhaft,  so  hängt  er  an  dem 
andern  gleichsam  nur  als  ein  kleiner  Appendix:  Der  Parasit  ist 
mit  dem  Autositen  durch  den  Processus  ensiformis  und  den  darunter 
liegenden  Theil  des  Bauches  bis  zum  Nabel  in  Verbindung.  Diese 
Missbildung  ist  sehr  selten. 

3.    Acardiacus.    Als  Acardiacus  bezeichnet  man  einen  Al- 
lan t o i s -  oder  Placentarparasiten,  dessen Nabelschnurgefässe 
mit  den  Nabelschnurgefässen  einer  kräftigen  Frucht  in  Verbindung 
stehen,  und  dessen  Blut  auch  durch  das  Herz  des  letzteren  in  Circu- 
lation gesetzt  wird.    Er  entsteht,  wenn  die  Allantois  eines  Zwillings- 
fötus sich  etwas  spater  entwickelt  als  die  des  andern  und  in  Folge 
dessen  das  Chorion  nicht  mehr  erreicht,  sich  daher  in  die  Allan- 
toisausbreitung  des  erstem  inseriren  muss.    Das  Herz  des  zweiten 
bildet  sich  bei  umgekehrtem  Blutlauf  gar  nicht  aus  oder  bleibt  rudi- 
mentär.   Lunge,  Trachea,  Herzbeutel,  Zwergfell,  Sternum,  Wirbel- 
körper, Rippen  kommen  entweder  gar  nicht  oder  nur  rudimentär 
zur  Ausbildung,  ebenso  die  Leber,  und  die  obern  Extremitäten.  Am 
besten  pflegen  die  Organe  der  Bauchhöhle  und  des  Beckens  sich  zu 
entwickeln.    Häufig  tritt  dabei  eine  starke  EntwickefUng  des  Unter- 
bautbindegcwebes  auf,  so  dass  sich  unförmliche  Gewebsmassen  bilden. 
Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  des  Acardiacus. 
a.  Acardiacus  amorphus  besteht  aus  einem  unförmlichen,  mit 
Haut  überzogenen  Klumpen,  der  nur  Rudimente  von  Organen  ent- 
hält, ist  selten. 

I».  A  acormus.    Kopf  ausgebildet;  Brust  und  Bauch  fehlend 

oder  rudimentär;  sehr  selten, 
c.  A.  acephal  us.   Kopf  fehlend;  Thorax  rudimentär;  Becken 

und  die  anliegenden  Theile  ausgebildet;  kommt  unter  den  Acar- 

diacis  am  häufigsten  vor. 

d-  A-  aneeps.   Rumpf  gut  entwickelt.   Kopf  und  Extremitäten 
rudimentär;  ebenso  rudimentäres  Heiz. 
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4.  Epignathus.  Unter  Epignathus  versteht  man  einen  Acar- 
diacus  amorphus,  der  mit  der  Mundhöhle  seines  Zwillingsbruders 
in  Verbindung  steht.  Aus  der  Mundhöhle  ragt  meist  eine  von  Haut 
bedeckte,  unförmliche  Masse,  welche  aus  Knorpel,  Bindegewebe, 
Drüsengewebe,  Gehirnmasse,  Zähnen,  Knochen,  Darmbestandtheilen, 
Muskeln ,  Haut  und  Wollhaaren  besteht.  In  sehr  seltenen  Fällen 
sitzt  der  Epignathus  an  einer  andern  Stelle,  z.  B.  an  der  Orbita, 
oder  an  der  Basis  des  Gehirns. 

5.  Sacral  teratom  e.  Ein  Theil  der  angebornen  Sacraltumo- 


ren  verdankt  ihre  Entstehung  der  Anheftung  einer  zweiten  Frucht- 
anlage an  der  Spitze  des  Steissbeins.  Im  Verlauf  der  Entwicklung 
wird  der  Parasit  von  der  Haut  des  Autositen  umwachsen.  Der  am 
Steissbein  hängende  oft  umfangreiche  Tumor  enthält  Rudimente  des 
Beckens,  der  Wirbelsäule,  der  Extremitäten,  sowie  anderer  Organe 
und  Gewebe  z.  B.  des  Darms,  des  Gehirns,  von  Drüsen,  Nerven  und 
Muskeln.  Oft  bilden  sich  Cysten.  Zuweilen  fehlen  Organbestand- 
theile,  und  nur  der  gemischte  Character  des  Gewebes  zeigt  an,  dass 
es  sich  um  einen  rudimentären  Fötus,  um  ein  Teratom  und  nicht 
um  eine  Geschwulst  der  Steissdrüse  oder  des  Medullarrohres  handelt. 

6.  Inclusionen.  Lagert  sich  die  zurückbleibende  Frucht- 
anlage der  Hauptanlage  seitlich  an,  so  kann  sie  ebenfalls  in  das 
Gewebe  des  normalen  Fötus  hereingezogen  werden.  Je  nach  dem 
Sitz  unterscheidet  man  verschiedene  Formen. 

a.  Inclusio  abdominalis. 

b.  Inclusio  testiculi  et  ovarii.  —  Ihr  Vorkommen  ist  zwei- 
felhaft; wahrscheinlich  sind  Dermoide  und  Ovaiialschwanger- 
schaften  dafür  gehalten  worden. 

c.  Inclusio  Subcutanea;  nur  ein  Fall  bekannt. 

d.  Inclusio  mediastinalis.  Ihr  Vorkommen  ist  ebenfalls  zwei- 
felhaft; wahrscheinlich  sind  es  nur  includirte  Theile,  die  dem 
Fötus  selbst  angehören  (Dermoide),  die  mau  dafür  gehalten  hat. 

e.  Inclusionen  der  Schädelhöhle. 

ß.  Partielle  Spaltung. 
§  14.  Duplicitas  anterior.  Je  später  die  Spaltung  der 
Anlage  beginnt,  desto  weniger  eingreifend  erfolgt  sie.  Am  häufig- 
sten sind  die  Spaltungen  am  Kopfende  (Duplicitas  anterior)  seltener 
am  Schwanzende.  Der  geringste  Grad  der  Spaltung  ist  die  Ver- 
doppelung der  Hypophysis.  Ihr  folgt  zunächst  der  Di - 
prosopus,  die  Spaltung  des  Gesichts,  die  zahlreiche  graduelle 
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Unterschiede  von  der  Verdoppelung  der  Mundhöhle  bis  zur  Bil- 
dung zweier  getrennter  Gesichter  zeigt.  (Diprosopus  distomus, 
diophthalmus,  triophthalmus,  tetraophthalmus,  triotus,  tetrotus.) 

Als  Dicephalus  bezeichnet  man  eine  Verdoppelung  des  Ko- 
pfes und  der  Wirbelsäule  und  unterscheidet  Dicephalus  dibrachius, 
tribrachius,  tetrabrachius.  Letzterer  besitzt  zwei  Herzen  und  vier 
Lungen  und  kann  leben.  Dicephalus  parasiticus  ist  sehr  sel- 
ten. Der  verkümmerte  Fötus  hat  stets  einen  Theil  der  Wirbelsäule 
gemeinsam  mit  dem  ausgebildeten. 

Ischiopagus  nennt  man  eine  Doppelmissbildung  mit  Spal- 
tung der  ganzen  Wirbelsäule.  Das  Becken  ist  ebenfalls  dop- 
pelt. Zwischen  Ischiopagen  und  Dicephalen  existiren  mancherlei 
Uebergänge.  Die  Brust  und  Baucheingeweide  sind  immer  doppelt, 
die  Beckeneingeweide  bald  einfach ,  bald  doppelt.  —  Den  höchsten 
Grad  der  Spaltung  bei  Duplicitas  anterior  bezeichnet  man  als  Py- 
gopagus.  Die  Zwillinge  sind  dabei  nur  am  Kreuzbein  verbunden. 
Harn-  und  Geschlechtsorgane  sind  theils  doppelt  theils  einfach. 

§  15.  Duplicitas  posterior.  Eine  Missbildung  mit  Ver- 
doppelung des  Beckens  und  Spaltung  der  Lendenwirbelsäule  be- 
zeichnet man  alsDipygus.  Gleichmässige  Entwickelung  der  ver- 
doppelten Theile  ist  dabei  sehr  selten,  häufiger  ist  der  eine  Theil 
rudimentär  (Dipygus  parasiticus).  Bei  den  niedrigsten  Gra- 
den dieser  Missbildung  sind  nur  einzelne  Theile  der  Beckenknochen 
und  der  Beckencontenta  verdoppelt. 

Erstreckt  sich  die  Spaltung  über  die  ganze  Länge  der  Wirbel- 
säule, so  dass  nur  der  Kopf  einfach,  so  entsteht  der  sog.  Synce- 
phalus.  Ist  auch  der  Kopf  aus  den  vier  Hälften  zweier  Köpfe 
zusammengesetzt,  so  entsteht  der  Janice ps  oder  Janus.  Meist 
ist  das  hintere  Gesicht  nicht  ausgebildet,  selten  findet  man  zwei 
einander  gegenüberstehende  wohl  ausgebildete  Gesichter. 

y.    Mehrfache  Spaltung  der  Anlage  und  übergrosse  Bildung  des  ganzen 

Körpers. 

§  IG.  Durch  mehrfache  totale  Spaltung  der  Anlage  entstehen 
bei  ungehinderter  Entwickelung  homologcDrillinge.  Sie  liegen 
innerhalb  eines  Chorion,  auch  das  Amnion  kann  einfach  sein;  in 
andern  Fällen  hat  jeder  Fötus  sein  eigenes  Amnion.  Oft  sind  von  den 
Drillingen  einer  oder  zwei  missbildet  (Acardiacus).  —  Durch  par- 
tielle Spaltung  einer  bereits  einmal  gespaltenen  Anlage,  bildet  sich 
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in  einem  Chorion  eine  Doppelmissbildung  neben  einer  einfachen 
Frucht.    Diese  Combination  findet  sich  nicht  selten. 

Eine  dreiköpf  ige  Missbildung  Tric&phalus  entsteht  durch 
partielle  Spaltung  einer  bereits  partiell  gespaltenen  Anlage ;  ist  sehr 
selten. 

Von  einer  Spaltung  der  Anlage  nach  doppelter  Richtung  exi- 
stirt  nur  eine  Beobachtung. 

Erfolgt  bei  reichlichem  Anlagern aterial  keine  Spaltung,  so  ent- 
steht eine  überg ro sse  Bild un g  des  ganzen  Körpers.  Es 
sind  Neugcborne  mit  einem  Körpergewicht  bis  zu  zehn  Kilo  beob- 
achtet worden.  In  andern  Fällen  tritt  das  abnorm  starke  Wachs- 
thum erst  nach  der  Geburt  ein. 


b.    Spaltung  der  noch  nicht  differonzirten  Anlage  ein- 
zelner Theile  und  Riesenwuchs. 

§  17.  Die  Spaltungen  an  den  Anlagen  einzelner  Organe  und 
die  dadurch  bedingte  Vermehrung  derselben  oder  der  sie  consti- 
tuirenden  Theile  hat  genetisch  eine  verschiedene  Bedeutung.  Ein 
Theil  derselben  ist  als  Effect  mechanischer  Einflüsse  anzusehen,  bei 
andern  ist  Vererbung  nachweisbar,  noch  andere  fallen  in  das  Gebiet 
des  Atavismus,  d.  h.  sie  sind  als  ein  Rückschlag  auf  einen  niedrigem 
Typus  aufzufassen. 

1.  Verdoppelung  an  den  Extremitäten. 

Spaltung  der  ganzen  Extremität  ist  beim  Menschen  nicht  be- 
obachtet. Spaltung  der  Hände  und  Füsse  ist  sehr  selten.  Ein  sehr 
häufiges  Vorkommniss  dagegen  ist  die  Vermehrung  der  Finger  und 
Zehen.  Das  abgetrennte  Stück  ist  zuweilen  nur  ein  Hautanhäng- 
sel; in  andern  Fällen  enthält  es  Knochen  und  stellt  einen  ausge- 
bildeten Finger  dar.  Die  Zahl  der  Finger  einer  Hand  kann  bis  zu 
zehn  steigen.  Spaltung  der  Hand-  und  Fusswurzelknochen  ist  selten.  — 

2.  Spaltung  der  Anlage  der  Brustdrüse,  Polyma- 
stie, findet  sich  nicht  eben  sehr  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei 
Frauen.  Die  überzählige  Mamma  liegt  dicht  neben  der  normalen 
oder  ist  von  derselben  abgerückt,  und  hat  ihren  Sitz  am  Bauch, 
in  der  Inguinalgcgend  an  der  Schulter,  mitunter  sogar  auf  (Uni 
Rücken  (Leichtenstebn  Virch.  Aren.  73).  Seltener  als  supernu- 
meräre  Brustdrüsen  findet  man  nur  eine  doppelte  Warze. 

3.  Ucberzählige  Bildung  von  Knochen  und  Mus- 
keln findet  sich  sehr  häufig.    Ueberzählige  Wirbel  können  an  allen 
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Abschnitten  der  Wirbelsäule  vorkommen.  Am  Steissbein  können  sie 
zu  Bildung  eines  schwanzähnlichen  Anhangs  führen,  doch  ist  durch- 
aus nicht  jede  Schwanzbildung  auf  Wirbclvermehrung  zurückzufüh- 
ren. (Ecker,  Arch.  f.  Anthropologie  Bd.  XI  und  Leo  Gerlach, 
Morphol.  Jahrb.  B.  VI.) 

Vermehrung  der  Rippen  durch  Bildung  von  Hals-  oder  Lenden- 
rippen sowie  gabelige  Theilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 

Vermehrung  der  Zahne  kommt  ebenfalls  nicht  sehr  selten  vor. 

4.  Unter  den  Eingeweiden  der  Brust  und  Bauchhöhle  kommen 
Spaltungen  der  Anlage  am  häufigsten  an  den  Lungen,  dem  Pancreas, 
der  Milz,  den  Ureteren,  dem  Nierenbecken,  selten  dagegen  an  den 
Ovarien,  der  Leber,  den. Nieren,  den  Hoden,  der  Blase  vor. 

§  18.  Uebergrosse  Bildung  einzelner  Theile,  Rie- 
senwuchs. Halbseitige  abnorme  Vergrösserung  ist  mehrfach  be- 
obachtet. Excessive  Grösse  des  Kopfes  ohne  Wasserkopf  ist  sel- 
ten, eben  so  stärkere  Entwicklung  einer  Kopfhälfte. 

Häufiger  kommt  einseitige  Vergrösserung  einer  Extremität  oder 
eines  Theils  derselben,  einer  Hand  oder  eines  Fusses,  eines  Fingers 
oder  einer  Zehe,  vor  und  kann  zu  sehr  erheblichen  Verunstaltungen 
führen.  Meist  zeigt  sich  schon  bei  der  Geburt  die  erste  Anlage 
der  Vergrösserung.  Sie  beruht  bald  auf  einer  Massenzunahme 
sämmtlicher  Theile,  bald  hauptsächlich  auf  der  Entwicklung  von 
Fettgewebe. 

Wie  die  Extremitäten,  so  können  auch  die  Schilddrüse,  die 
Zunge,  die  Brustdrüsen,  die  Nieren,  die  Harnblase,  der  Uterus,  die 
Clitoris,  die  Schamlippen  und  der  Penis  durch  Zunahme  ihrer  nor- 
malen Bestand  theile  eine  abnorme  Grösse  erlangen. 

Die  Literatur  über  Riesenwuchs  findet  sich  zusammengestellt  bei 
Kessler:  Ueber  einen  Fall  von  Macropodia  lipomatosa.  lu.-Diss  Halle 
1869. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 


Anomalieen  der  Ver theilung  des  Blutes  und  der 

Lymphe. 

I.    Anomalieen  der  Bhilvertheilung  innerhalb  der  Gefässbahn. 
Hyperämie  und  Anämie. 

§  19.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämmtlichen  Organen 
und  Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen 
und  Zellgebilde ,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  ver- 
mögen nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein 
zu  fristen.  Dem  entsprechend  sind  auch  die  meisten  Gewebe  mit 
Blut  führenden  Gelassen  versehen,  und  diejenigen,  die  derselben 
entbehren,  setzen  sich  mit  gefässh altigem  Gewebe  in  engste  Ver- 
bindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich ,  und  demgemäss  findet  auch  bei  den  verschiedenen  Geweben 
abwechselnd  eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzu- 
fuhr und  damit  auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt,  Ist  ein 
Organ  reich  an  Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperämisch, 
ist  es  arm  an  solchem,  als  anämisch. 

Nach  welchen  Gesetzen  und  mit  welchen  Mitteln  dieser  Blut- 
zufluss  geregelt  wird,  darüber  gibt  uns  die  Physiologie  Aufschluss. 

In  derselben  Weise,  wie  nach  physiologischem  Bedürfniss  der 
Blutgehalt  der  Gewebe  einem  Wechsel  unterworfen  ist,  wird  auch 
unter  pathologischen  Einflüssen,  welche  das  Gefässsystcm  treffen, 
die  Blutmenge  geändert.  Erhält  in  Folge  dessen  ein  Gewebe  mehr 
Blut  als  unter  normalen  Verhältnissen,  so  spricht  man  von  einer 
pathologischen  Hyperämie,  enthält  es  weniger,  von  einer 
pathologischen  Anämie. 

§  20.  Hyperämie  eines  Organs  gibt  sich  durch  eine  mehr 
oder  weniger  intensive  Röthung  zu  erkennen.  Je  nach  dem  Ge- 
halt des  Blutes  an  Sauerstoff  ist  sie  bald  mehr  hellroth,  bald  mehr 
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dunkelroth  livid.  Bei  Organen  mit  starker  Eigenfarbe  kann  die 
Röthung  mehr  oder  weniger  verdeckt  und  durch  sie  in  ihrer  Nuan- 
ciruug  beeinflusst  sein. 

Gestattet  ein  hyperämisehes  Gewebe  schon  intra  vitam  Einsicht 
in  seine  Structur  zu  nehmen  (Froschmesenterium  oder  Froschzunge) 
oder  fertigt  man  sich  von  einem  Gewebe,  das  in  einer  das  Blut 
omservirenden  Flüssigkeit  gehärtet  ist,  Schnitte  an,  so  überzeugt 
man  sich,  dass  in  hyperämischen  Theilen  die  Capillaren  und  Venen, 
oft  auch  die  Arterien,  erweitert  und  prall  mit  Blut  gefüllt  sind. 

An  der  Leiche  ist  eine  Hyperämie,  die  während  des  Lebens 
bestanden  hat,  nur  zum  Theil  noch,  und  nur  in  einzelnen  Organen 
gut  zu  erkennen.  Nach  dem  Eintritt  des  Todes  entleert  sich  ein 
grosser  Theil  der  Gefässe,  besonders  die  Arterien  und  Capillaren, 
theils  in  Folge  der  Contraction  ihrer  Wandungen,  theils  in  Folge  der 
Erstarrung  des  Gewebes,  in  dem  sie  verlaufen.  Letzteres  hat  auf 
den  Blutgehalt  der  Gewebe  einen  ähnlichen  Einfluss,  wie  ein  auf 
eine  hyperämische  Stelle  ausgeübter  Fingerdruck,  unter  dem  das 
Gewebe  ebenfalls  erblasst. 

So  kann  es  kommen,  dass  eine  während  des  Lebens  geröthet 
gewesene  Haut  oder  Schleimhaut  nach  dem  Tode  blass  aussieht, 
oder  dass  nur  noch  eine  starke  Füllung  der  Venen,  die  man  an 
Schleimhäuten  als  zierlich  verzweigte  dunkelrothe  Bäumchen  er- 
kennt, noch  an  die  früher  vorhandene  Hyperämie  erinnert. 

§  21.   Je  nach  ihrer  Genese  unterscheidet  man  eine  active 
oder  congestive  und  eine  passive  oder  Stauungs-Hyper- 
ämic.   Erstere  entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzuflusses  (Con- 
gestion),  letztere  durch  Verringerung  des  Abflusses  (Stauung).  Die 
Ursachen  der  Vermehrung  der  Blutzufuhr  sind  in  einer  Erweiterung 
der  arteriellen  Blutbahn,  in  einer  Verminderung  der  Widerstände 
sowie  in  einer  Erhöhung  der  treibenden  Kraft  zu  suchen.  Die 
Stauungshyperämie  dagegen  bildet  sich  aus  durch  Verengerung  der 
Abflusswege,  durch  Sinken  der  treibenden  Kräfte,  sowie  durch  alle 
.jene  Veränderungen  an  Herz  und  Lunge,  in  deren  Gefolge  das 
Herz  das  erhaltene  Blut  nur  unvollkommen  in  die  Arterien  zu  wer- 
ten vermag,  so  dass  die  Blutmenge  und  der  Blutdruck  in  den  Ar- 
ielen sinken,  in  den  Venen  steigen.    Durch  congestive  Fluxion  hy- 
peramisch  gewordene  Theile  sehen  hellroth  aus;  die  Stauungshy- 
blauToL  ÄgT  v  Verl1dht  dGn  betl«en  Geweben  ein  dunkel 
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Von  den  Hyperämicou ,  die  während  dos  Lebens  bestehen  ist  die 
Loichenhyperämie  wohl  zu  unterscheiden.  Nach  dem  Tode  entleert 
das  arterielle  Gefässsystem  einen  grossen  Theil  seines  Blutes  durch 
Contractiou  seiner  Wände  in  die  venösen  Gefässo.  Zugleich  sinkt  das 
iilut  nach  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen.  Eine  solche  Hyperämie 
bezeichnet  man  als  Hypostase.  Hautröthungen,  die  einer  postmor- 
talen Blutvertheilung  ihre  Entstehung  verdanken,  bezeichnet  man  als 
Livores.  Sie  treten  etwa  von  der  dritten  Stunde  an  nach  dem  Tode 
auf  und  finden  sich  besonders  am  Kücken  und  an  den  Seiteatheilen 
des  Kumpfes,  sowie  an  der  Hinterflächo  der  Extremitäten  und  am 
Nacken. 

Unter  den  inneren  Organen  zeigen  die  hypostatische  Hyperämie 
am  schönsten  die  Lunge  und  die  Leptomeninx. 

§  22.  Unter  Anämie  verstellt  man  einen  Zustand  eines  Ge- 
webes, bei  welchem  dasselbe  blutleer  getroffen  wird.  Ein  solches 
Gewebe  sieht  abnorm  blass  aus,  bei  Verletzung  dringt  nur  wenig 
Blut  aus  den  Gefässen,  bei  Organen  mit  Eigenfärbung  tritt  letz- 
tere sehr  stark  hervor. 

Ist  die  Blutleere  über  mehrere  Organe  ausgebreitet,  d.h.  all- 
gemein, so  dass  die  gesammte  Blutmenge  zu  gering  ist,  so  bezeich- 
net man  den  Zustand  als  Oligämie. 

Locale  Anämie  wird  hervorgerufen  durch  Behinderung  des 
Bluteintrittes  in  ein  Gewebe.  Hiezu  genügt  z.  B.  Druck  auf  das 
betreffende  Gefässgebiet.  In  andern  Fällen  ist  die  Ursache  in 
einer  Veränderung  der  zuführenden  Arterie  gelegen.  Jede  Ver- 
engerung des  Arterienlumens  und  jede  Erhöhung  des  Widerstandes, 
gleichgültig  ob  sie  durch  eine  Contraction  oder  Compression,  ob  sie 
durch  eine  Verdickung  der  Gefässwand  oder  eine  Auflagerung  au 
der  Innenfläche  bedingt  ist,  wird  bei  gleichbleibendem  Abfluss  in 
dem  peripher  gelegenen  Bezirke  zunächst  Anämie  zur  Folge  haben. 
Eine  solche  arterielle  Anämie  bezeichnet  man  nach  Vieohow  als 
Ischämie. 

Dieselbe  dauert  so  lange  an,  bis  das  Einflusshiudenriss  besei- 
tigt ist,  oder  bis  dem  betreffenden  Abschnitt  von  anderer  Seite  her 
Blut  zugeführt  wird.  Einen  solchen  Kreislauf,  der  sich  aus  einem 
arteriellen  Nachbargefäss  herstellt,  bezeichnet  man  als  Collate- 
ral  kreislau  f.  Sein  Eintritt  setzt  voraus,  dass  hinter  der  ver- 
engten oder  verschlossenen  Stelle  das  Stromgebiet  mit  einer  anderen 
durchgängigen  Arterie  in  Verbindung  steht. 

Besitzt  eine  Arterie  keine  arteriellen  Anastomosen  mit  anderen 
Arterien,  so  nennt  man  dieselbe  eine  Endarterie  (Cohnheim). 
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Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organs  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  andern  Organen  werden,  indem  alsdann 
die  Gesamnitbhitmenge  nicht  hinreicht,  den  übrig  bleibenden  Or- 
ganen genügend  Blut  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie 
wird  als  col laterale  Anämie  bezeichnet. 

II.    Anoinalieen  der  Vertheilimg  der  Lymphe. 
Oedem  und  Hydrops. 

§  23.  Die  Lymphe  ist  nichts  anderes  als  ein  Transsudat  aus 
dem  Blute,'  dem  sich  die  Producte  des  Stoffwechsels  in  den  Ge- 
weben beimischen.  Die  transsudirte  Flüssigkeit  wird  von  den  Lymph- 
gefässen  aus  den  Gewebsspalten  aufgenommen  und  durch  den  Duc- 
tus thoracicus  der  venösen  Blutbahn  wieder  zugeführt. 

Jede  Veränderung  der  Circulation,  welche  eine  Vermehrung 
des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bediugt,  bewirkt  zunächst  auch 
eine  stärkere  Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dieser  serösen  Flüs- 
sigkeit. Diese  stärkere  Durchtränkung  wird  meist  durch  eine  Ver- 
stärkung der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefässe  wieder  ausgeglichen. 
Letztere  hat  indessen  ihre  Grenzen;  bei  starker  Transsudation  aus 
den  Blutgefässen  kommt  es  zu  einer,  kürzere  oder  längere  Zeit 
dauernden ,  die  Norm  übersteigenden  Durchtränkung  der  Gewebe 
mit  dem  flüssigen  Bluttransudat.  —  Dasselbe  kann  unter  besonde- 
ren Verhältnissen  durch  Verminderung  der  Abfuhr  durch  die  Lymph- 
gefässe geschehen.   Am  intensivsten  wirkt  beides  zugleich.  - 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsausammlung  in  den 
Geweben  entsteht,  bezeichnet  man  als  Oedem.  Sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  Körperhöhlen  an,  so  spricht  man  von  Hydrops. 

§24.  Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedemes  sind,  sind  ge- 
schwellt, doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem 
Bau  des  betreffenden  Gewebes  abhängig.  Haut-  und  Unterhautzell- 
gewebe können  z.  B.  vermöge  ihres  Baues  sehr  bedeutend  ausge- 
dehnt werden.  Eine  Extremität  kann  daher  durch  Oedem  mächtig 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blass  aus,  fühlt  sich  teigig  au;  Druck 
mit  dem  Finger  hinterlässt  eine  Vertiefung.  Oedem  der  Hautdecken 
pflegt  man  als  Anasar ca  zu  bezeichnen.  Schneidet  man  eine 
oedematöse  Haut  sammt  dem  subcutanen  Gewebe  durch,  so  sieht 
man  die  Faserbündel  durch  klare  Flüssigkeit  auseinander  gedrängt, 
welche  von  der  Schnittfläche  zum  Theil  abfliesst. 
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Weit  weniger  fähig  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  zu  beher- 
bergen als  die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  ist  z.  B.  die  Niere. 
Dem  entsprechend  fliesst  auch  bei  dem  Durchschneiden  einer  oede- 
matösen  Niere  nur  wenig  Flüssigkeit  ab,  dagegen  ist  die  Schnitt- 
fläche feucht  und  glänzend. 

Sehr  leicht  ist  das  Oedem  der  Lunge  zu  erkennen.  Sie  ist 
zwar  bei  der  Beschränkung  des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehn- 
bar, besitzt  aber  massenhafte  mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche 
sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit  Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck 
meist  mit  Luftblasen  vermischt  von  der  Schnittfläche  abfliesst.  Der 
Blutgehalt  oedematöser  Gewebe  ist  verschieden  und  dem  entspre- 
chend auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind, 
enthalten  eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  einer  klaren, 
meistens  leicht  gelblich  gefärbten,  seltener  ganz  farblosen  alcalischen 
Flüssigkeit ,  deren  Eiweissgehalt  weit  geringer  ist  als  der  des  Blut- 
plasmas. Zuweilen  enthält  sie  einige  Fibrinflocken  (s.  §  35).  Com- 
primirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammengedrückt, 
die  Körperhöhlen  erweitert. 

Ist  die  Flüssigkeitsansammlung  allgemein,  so  spricht  man  von 
Hydrops  universalis;  Flüssigkeitsausammlung  in  der  Bauch- 
höhle nennt  man  Ascites. 

§  25.  Die  Steigerung  der  Transsudaten  aus  den  Blutgefässen, 
welche  weitaus  die  häufigste  Ursache  des  Hydrops  und  des  Oedems 
ist,  ist  meist  Folge  der  Stauung  des  Blutes,  z.  Th.  auch  Folge 
abnormer  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Das  Transsudat  liefern 
die  Capillaren  und  kleinen  Venen.  Die  Ursachen  der  Stauung  sind 
dieselben,  die  in  §  21  für  die  venöse  Hyperämie  aufgeführt  wurden. 

Behinderung  des  Lymphabflusses  hat  geringen  Eiufluss  auf 
Oedembildung.  Einmal  besitzen  die  Lymphgefässe  zahlreiche  Ana- 
stomosen, so  dass  sich  bei  Verstopfung  eines  Gelasses  leicht  eine 
vicarirende  Bahn  eröffnet;  aber  selbst  wenn  alle  Lymphbahnen  ver- 
stopft sind,  braucht  nicht  nothwendig  ein  Oedem  einzutreten,  in- 
dem bei  normaler  Circulation  die  Blutgefässe  die  Gewebsflüssigkeit 
wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Verschluss  des  Ductus  thora- 
cicus  kann  gefährlich  werden,  doch  können  sich  auch  in  diesem  Fall 
noch  Wege  zum  Abfluss  der  Lymphe  eröffnen. 

Bei  gesteigerter  Transsudation  aus  den  Blutgefässen  wird  selbst- 
verständlich das  Oedem  und  der  Hydrops  durch  Behinderung  des 
Lymphabflusses  gesteigert. 


Auomalieen  der  Blutvertheiluug.  Hämorrhagie. 
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III.    Austritt  von  Blut  aus  der  Gefässbahn.  Hämorrhagie. 

(Thrombose,  Enibolie,  embolischer  Infarot.) 

§  26.  Unter  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  sämmt- 
licher  Blutbestaudtheile  aus  den  Gefässen  (Extravasation)  in 
ein  Gewebe  oder  an  eine  freie  Überfläche.  Je  nach  der  Masse  des 
ausgetretenen  Blutes  präsentirt  sich  ein  solches  Extravasat  ver- 
schieden und  man  hat  ihm  auch  verschiedene  Bezeichnungen  ge- 
geben. Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder  weniger 
scharf  abgegrenzte  punetförmige  rothe  oder  schwarzrothe  Flecken, 
so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien  oder  Ecchymosen,  sind 
sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt  als  Sugillationen  und 
als  blutige  Suffusionen.  Ist  das  betroffene  Gewebe  durch  das 
ausgetretene  Blut  fest  infiltrirt,  so  spricht  man  von  einem  hämor- 
rhagischen Infarct.  Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,  so  nennen 
wir  denselben  ein  Hämatom  oder  eine  Blut  beule. 

Massige  Blutungen  sind  immer  mit  einer  erheblichen  Alteration 
der  Gewebe  verbunden,  nicht  selten  wird  das  Gewebe  in  einer  ge- 
wissen Ausdehnung  zertrümmert  (Gehirn.) 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Blut  nach  aussen  oder  in  den  von  dem  Organ 
begrenzten  Hohlraum. 

Einzelne  Blutungen  haben  nach  ihrem  Sitz  besondere  Namen 
erhalten.  So  spricht  man  von  Epistaxis  bei  Blutungen  aus  der 
Nasenschleimhaut,  von  Hämatemesis  bei  Blutbrechen,  von  Hä- 
moptoe oder  Hämoptysis  bei  Blutaustritt  aus  den  Lungen,  von 
Metrorhagie  bei  Blutungen  aus  dem  Uterus,  von  Hämaturie 
bei  Blutungen  aus  den  Harnorganen. 

Blutansammlungen  im  Uterus  bezeichnet  man  als  Hämato- 
metra,  zwischen  den  Pleural  blättern  als  Hämothorax,  in  der 
Scheidenhaut  des  Hodens  als  Hämatocele,  im  Pcricard  als  Hä- 
mopericard. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des 
venösen  Blutes. 

Im  weitem  Verlauf  geht  das  Extravasat  weitere  Veränderungen 
ein.   Namentlich  auffällig  sind  die  Verfärbungen,  wie  man  sie  sehr 
schon  an  Hautsugilkitionen  sehen  kann,  die  eine  braune,  blaue 
grüne  und  gelbe  Verfärbung  durchmachen.    Im  Laufe  der  Zeit  wer- 
den die  Extravasate  resorbirt.    Genaueres  ist  im  Cap.  über  Pig- 
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mentbildungj  sowie  im  Cap.  über  das  Verhalten  des  Organismus 
gegenüber  Fremdkörpern  und  im  Cap.  über  hämorrhagische  Gangrän 
nachzusehen. 

§  27.  Der  Blutaustritt  aus  den  Gefässen  erfolgt  auf  zwei  ver- 
schiedene Weisen.  Massige,  plötzlich  entstehende  Blutungen  sind 
immer  mit  Continuitätstrennung  der  Gefässwand  verbunden.  Man 
bezeichnet  sie  als  Blutungen  perrhexin  oder  per  diabrosin. 
Continuitätstrennungen  der  Gefasswand  kommen  bei  den  arteriellen 
Blutungen  allein  in  Betracht,  bei  Capillaren  und  Venen  dagegen 
kann  eine  Blutung  noch  in  anderer  Weise  erfolgen  und  zwar  durch 
Diapedese.  Man  bezeichnet  damit  einen  Vorgang,  bei  welchem 
das  Blut  durch  die  Gefasswand  successive  hindurchtritt,  ohne  dass 
in  derselben  ein  Kiss  vorhanden  wäre.  Unter  normalen  Verhältnis- 
sen tritt  bekanntlich  aus  den  kleinen  Blutgefässen  ein  Flüssigkeits- 
strom in  das  Gewebe.  Mitunter  treten  damit  auch  körperliche  Be- 
standteile aus  (Arnold).  Die  Stellen,  an  denen  Flüssigkeit  und 
feste  Körper  austreten,  sind  die  Kittleisten  zwischen  den  Endothe- 
lien,  welche  das  Gefässrohr  auskleiden  und  zwar  namentlich  jene 
Stellen,  an  welchen  die  Kittsubstauz  in  etwas  reichlicherer  Menge 
liegt. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  wird  die  Durchlässigkeit 
dieser  Stellen  an  Capillaren  und  kleinen  Venen  erheblich  gesteigert, 
und  es  kann  in  Folge  dessen  successive  eine  grosse  Menge  von 
rothen  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  in  das  Gewebe  austreten. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  lässt  sich  au  geeigneten  Objecteu  un- 
ter dem  Mikroscop  beobachten.  Man  benutzt  dazu  das  Mesenterium 
oder  die  Schwimmhaut  des  Frosches  (Cohniieiji).  Hat  man  vor  der 
Untersuchung  die  abführenden  Venen  uuterbundeu,  so  sieht  mau,  dass 
die  Capillaren  und  Venen  mit  Blut  vollgepfropft  werden.  Nach  einer 
gewissen  Zeit  beginnen  die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren 
uud  Vonen  auszutreten  (vergl.  Cohnhmm,  Allgemeine  Pathologie >  I.  lh. 
um 


pr( 

Bd.  57). 

liehen  Ausgang;  es  wird  durch  die  Gefasswand  hindurchgcpresst 

Sehr  schöne  Untersuchungen  über  Diapedese  der  rothen  Jüutkoi- 
perchen,  sowie  über  den  Austritt  anderer  in  die  Blutgefässe  einge tuhr- 
ter  körperlicher  Bestandteile  verdanken  wir  Arnold  (Virchows  Aid. 
Bd.  LVIII  1873;  LXII  1874;  LXIV  1875).  Ahnolu  glaubte  zuerst  an 
der  Austrittstelle  der  corpusculären  Elemente  Lücken  in  dem  Bethel- 
rohr  annehmen  zu  sollen,  die  er  als  Stigmata  und  Stomata  bttMflfanrt* 
später  hat  er  die  vermeintlichen  Oeffuungen  als  stärkere  Anhäufung 
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von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endotholzellcn  erkannt,  Unter  patho- 
logischen Verhältnissen  lockert  sich  diese  Kittsubstanz  und  lasst  in  lolgo 
dessen  leicht  corpusouläre  Elemente  durchtreten. 

§  28  Die  Ursache  der  Continuitätstrennung  der  Gehisswände 
sind  theils  traumatische  Verletzungen,  theils  Erkrankungen  der 
Gefässwände.  Letztere  müssen  wir  bei  allen  sogen,  spontanen  Blu- 
tungen annehmen. 

Erhöhung  des  Blutdruckes  begünstigt  zwar  die  Ruptur  einer 
Gefässwand,  doch  führt  sie  nicht  zu  Berstung  eines  ganz  gesunden 
Gefässes  (vergl.  Cap.  über  Gefässerkrankungen). 

Die  Diapedcse  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdruckes  in  den 
Capillaren  und  Venen ,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der 
Gefässwand.  Sie  lässt  sich  daher  durch  totale  Hemmung  des  ve- 
nösen Blutabnusscs  sehr  bald  erzielen,  üeber  das  Wesen  der  Ver- 
änderung bei  Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der  Gefässwand  sind 
wir  nicht  genau  unterrichtet,  doch  wissen  wir,  dass  es  Störungen 
der  Ernährung  sind,  welche  dieselben  hervorrufen.  So  lässt  sich 
dieselbe  durch  temporäre  Verhinderung  der  Blutzufuhr  zu  einem 
Gefäss,  sowie  durch  direetc  Schädigung  der  Gefässwand  erreichen. 
Auch  ins  Blut  aufgenommene  Gifte  können  diese  Eolge  haben. 

Zuweilen  wird  eine  mangelhafte  Beschaffenheit  der  Gefässwände 
ererbt,  d.  h.  es  gibt  Leute,  die  eine  grosse  Neigung  zu  Blutung  haben. 
Von  diesen  sagt  man,  dass  sie  eine  hämorrhagische  Diathese 
besitzen.  Eine  erworbene  hämorrhagische  Diathese  kommt  bei  jenen 
Krankheiten  vor,  die  wir  als  Morbus  maculosus  und  als  Scorbut 
bezeichnen,  ebenso  bei  manchen  Infectionskrankheiten ,  bei  Nephri- 
tis etc.  Zuweilen  treten  auch  Blutungen  im  Zusammenhang  mit 
Leiden  des  Centralnervensystems  auf. 

Blutungen,  die  im  Zusammenhange  mit  Hirnleidcu  eintraten,  sind 
sowohl  beim  Menschen  beobachtet  als  auch  experimentell  bei  Thieren 
erzeugt  worden  (s.  Jehn,  Allg.  Zeitschr.  für  Psychiatrie  1874.  Chahcot, 
Lec,ous  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveirx  1875.  I.  Ebstein,  Arch. 
f.  exper.  Patholog.  II.  Bd.). 

Bei  Epileptikern  habe  ich  zweimal  bedeutende  Blutungen  in  den 
Lungen  gefunden.  Bei  einem  derselben  waren  drei  Viertheile  der 
Lungen  ganz  mit  Blut  gefüllt,  Ebenso  fand  ich  ausgedehnte  Lungen- 
blutungen bei  einem  Individuum,  das  in  Folge  traumatischer  Hirner- 
weichung zu  Grunde  gegangen  war. 

§  29.  Unter  den  Ursachen  anormaler  Blutvertheilung  sowie  der 
Bildung  von  Hämorrhagien  spielt  der  Verschluss  von  Arterien  und 
Venen  eine  grosse  Rolle.   Derselbe  erfolgt  auf  verschiedene  Weise, 
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häufig  durch  Kunsteingriffe,  Unterbindung  oder  Compression ,  nicht 
selten  aber  auch  autochthon  durch  Thrombose.  .Man  versteht 
darunter  die  Bildung  einer  festen  Gerinnungsmasse  aus  dem  Blute 
während  des  Lebens  (vergl.  §  35  und  §  252—255).  Diese  Gerinnung 
erfolgt  namentlich  dann,  wenn  die  Circulation  bereits  geschwächt 
ist  und  wenn  die  Gefässwändc  erkrankt  sind.  Der  Effect  der  Ge- 
rinnung ist  der,  dass  das  freie  Lianen  des  Gefässes  für  den  Blut- 
strom  zunächst  verengt,  bei  Zunahme  der  Gerinnung  verschlossen 
wird.  Im  erstem  Falle  spricht  man  von  wand  ständigen,  im 
letztern  von  obturirenden  Thromben.  Solche  Thromben  bil- 
den sich  am  häufigsten  in  den  Venen,  doch  kommen  sie  auch  in 
den  Arterien  und  im  Herzen  vor.  —  Wird  ein  Thrombus  ganz  oder 
theilweise  von  der  Gefässwand  losgelöst,  und  gelangt  derselbe  in 
den  Blutstrom,  so  wird  er  von  dem  letztern  fortgeführt.  Auf  diese 
Weise  gelangt  derselbe  aus  den  Körpervenen  in  die  Lungenarterien, 
aus  dem  Herzen  und  den  grossen  Gefässstämmen  in  kleinere  Arte- 
rien. An  derjenigen  Stelle  des  Gefässrohres,  an  welcher  sein  Volum 
mit  dem  Durchmesser  des  Gefässes  übereinstimmt,  keilt  sich  der- 
selbe ein,  und  führt,  indem  er  sich  der  Form  des  Gefässlumens 
adaptirt  oder  neue  Gerinselbildung  an  seiner  Oberfläche  veran- 
lasst, zu  Obturation  des  Gefässes.  Einen  solchen  eingeschwemmten 
Thrombus  bezeichnet  man  als  Embolus.  Er  hat  seinen  Sitz  sehr 
häutig  an  einer  Theilungsstelle  der  Arterien. 

Der  Effect  einer  solchen  Embolie  ist  verschieden;  nicht  sel- 
ten ist  sie  für  das  betreffende  Gewebe  unbedeutend,  in  andern  Fällen 
ist  die  Folge  eine  anämische  Nekrose  (vergl.  §33),  in  andern  ein 
embolischer  Infarct. 

§  30.  Die  Blutung,  die  nach  Thrombose  der  Venen  zuweilen 
eintritt,  ist,  wie  sich  aus  §  28  ergibt,  die  unmittelbare  Folge  der 
Hemmung  des  Abflusses  des  Blutes.  Durch  dieselbe  kommt  es  zu- 
nächst zu  Stauung  des  Blutes  in  den  Capillaren  und  Venen,  und  zu 
einer  Vermehrung  der  flüssigen  Transsudaten,  zu  Uedem  (vergl. 
§  2311'.).  Findet  das  Blut  keinen  Ausweg,  so  werden  auch  die 
rothen  Blutkörperchen  durchgepresst ,  es  kommt  zu  Hämorrhagie 
durch  Diapedese,  zuweilen  auch  durch  Rhexis.  — 

Die  Folgen  des  Verschlusses  einer  Arterie  gestalten  sich  lol- 
gendermassen.  Die  unmittelbare  Folge  der  Verstopfung  ist  immer 
Stillstand  der  Circulation  und  Anämie  hinter  der  Verstopfung  (vergl. 
§  22).    Besitzen  die  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Aeste  der 
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Arterie  eine  arterielle  Verbindung  mit  einer  andern  unverstopften 
Arterie,  so  führt  die  Letztere,  indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopf- 
ten Gefässbezirk  sehr  bald  wieder  eine  hinlängliche  Menge  von  Blut 
zu;  die  Circulation  stellt  sich  wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefässbezirk  keine  Gefässverbindung,  aus 
der  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab  (vergl.  §  33). 

Hat  der  embolisirte  Gefässbezirk  keine  arterielle  Anastomose, 
ist  das  verstopfte  Gefäss ,  wie  man  nach  Coiiniieim  sich  ausdrückt, 
eine  Endarterie,  ist  aber  andererseits  die  Möglichkeit  einer  spär- 
lichen Blutzufuhr  aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  den  Venen 
gegeben,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines  hämorrhagischen  In- 
farctes.  Die  Capillaren  des  durch  die  Embolie  anämisch  gewor- 
denen Gefässbezirkes  füllen  sich  allmählich  wieder  mit  Blut,  wel- 
ches zum  Theil  aus  den  anstossenden  Capillaren  benachbarter  Ge- 
fässgebiete,  zum  Theil  aus  den  Venen  stammt,  aus  denen  es  durch 
rückläufige  Bewegung  einströmen' kann.  Das  aus  dem  benachbarten 
Capillargebiet  einströmende  Blut  steht  unter  sehr  geringem  Druck; 
es  reicht  derselbe  nicht  hin,  das  Blut  durch  das  verstopfte  Ge- 
l'assgebiet  rasch  in  die  Venen  zu  treiben.  In  Folge  dessen  staut 
sich  das  Blut  und  es  füllen  sich  die  Capillaren  immer  stärker. 
Selbstverständlich  wird  auch  durch  einen  allfälligen  Rüekfiuss  aus 
den  Venen  das  Blut  nur  in  den  Capillarbezirk  hinein,  nicht  aber 
durch  denselben  hindurch  getrieben. 

In  Folge  der  intensiven  Stauung,  die  sich  aus  Mangelan  Kräften, 
die  das  Blut  durchtreiben,  einstellt,  kommt  es  schliesslich  zu  einer 
Diapedese  wie  bei  Behinderung  des  Abflusses  des  Venenblutes.  Unter- 
stützt wird  der  Blutaustritt  noch  durch  die  Desorganisation  der  Ge- 
fässwand,  welche  sich  in  Folge  der  aufgehobenen  oder  wenigstens  fast 
auf  Null  reducirten  Ernährung  einstellt.  Der  Endefiect  der  Dia- 
lHMlese  ist  die  Durchsetzung  des  ganzen  Gewebes  mit  Blut,  die  Bil- 
dung eines  festen ,  meist  kegelförmig  gestalteten  hämorrhagischen 
Herdes.  Solche  embolische  Infarcte  finden  sich  namentlich  in  den 
Lungen,  der  Milz  und  den  Nieren.   Ueber  ihr  Schicksal  vergl.  §37. 

Die  grundlegenden  Experimeutaluntersuchungen  über  Thrombose 
und  Embolie  verdanken  wir  Virciiow  (Gesammelte  Abbandlungen  Frank- 
furt a.  M.  1856). 

Vieohow  führte  die  embolische  Infarctbildung  auf  die  um  den  ischämisch 
gewordenen  Bezjrk  eintretende  collateralo  Eluxion  und  diu  dadurch  Be- 
setzte Erhöhung  des  Seitendrucks  in  den  Blutgefässen  zurück.  Qohkhedü 
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(Untersuchungen  über  die  embolischen  Processe  Berlin  1 872),  der  die  Fol- 
gen der  Embolio  an  der  Eroschzunge  direct  unter  dem  Mikroskope  beob- 
achtete ,  stellte  die  rückläufige  Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die' 
Wiederfüllung  der  Capillaren  und  den  Austritt  von  Blut  durch  Diapedese 
fest.  Die  Ursache  der  Diapedese  sucht  er  im  wesentlichen  in  der  dureb 
die  Ischämie  gesetzten  Desorganisation  der  Gefässwand.  Litten  (Unter- 
suchungen über  den  hämorrhagischen  Infarct  Berlin  1879)  hält  die 
rückläufige  Bewegung  des  Blutes  aus  den  Venen  für  unwesentlich  und 
führt  die  "Wiederanfüllung  des  embolisirten  Bezirkes  auf  den  Eintritt 
von  Blut  aus  den  Capillaren  benachbarter  Gefässbezirke  zurück.  Auch 
die  Desorganisation  der  Gefässwand  hält  er  zu  dem  Zustandekommen 
eines  Infarctes  für  uunöthig,  da  die  Stauung  wie  bei  Venenverschluss 
genüge,  um  die  Diapedese  zu  erklären.  Sie  wird  daher  gesteigert,  falls 
in  solchen  Herden  das  Blut  in  der  abführenden  Vene  gerinnt. 

IV.    Die  Lymphorrhagie. 

§  31.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lymphge- 
fäss  an  einer  Stelle  seine  Continuität  verliert  und  die  Lymphe  sich 
in  die  Umgebung  ergiesst.  Da  in  den  Lympligefässen  der  Druck 
sehr  gering  ist,  d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  umliegenden  Geweben, 
so  kann  ein  Lympherguss  aus  einem  Lymphgefäss  nur  erfolgen,  wenn 
an  Stelle  der  Trennung  ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist, 
in  welchen  die  Lymphe  hineinfliessen  kann,  oder  wenn  durch  die- 
selbe Ursache,  welche  die  Zerreissung  des  Gefässes  bewirkte,  zu- 
gleich auch  Raum  im  Gewebe  geschaffen  wurde.  So  kann  man  z.  B. 
in  Wunden  neben  Blut  auch  Lymphe  austreten  sehen,  doch  wird 
der  Ausfluss  schon  durch  das  Auftreten  geringer  Widerstände  sistirt. 
Erhält  sich  nach  Zerreissung  eines  Lymphgefässes  die  Oeffnung,  so 
dass  die  Lymphe  dauernd  ausfliesst  und  sich  nach  aussen  (z.  B.  in  Ge- 
schwüren) oder  in  eine  Körperhöhle  ergiesst,  so  entstehen  Lymph- 
fisteln. Durch  solche  Fisteln  können  beträchtliche  Mengen  von 
Lymphe  verloren  gehen.  Am  wichtigsten  und  auch  am  ehesten 
gefahrbringend  ist  die  Zerreissung  des  Ductus  thoracicus, 
die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine  Folge  von 
Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an  irgend 
einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstcntwickelung),  beob- 
achtet wird.  Die  Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  kommt  zu  chylösem  Hydrothorax  und  ehrlosem 
Ascites. 


DRITTER  ABSCHNITT. 


Regressive  Ernährungsstörungen. 

I.    Die  Nekrose. 

§  32.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Er  tritt  ein,  sobald  die  bei  der  Zeugung  erhaltene  Le- 
bensbewegung  des  Organismus  an  den  äussern  Widerständen  sich 
erschöpft. 

Neben  diesem  den  Gesammtorganismus  betreffenden  Tode  ken- 
nen wir  auch  einen  örtlichen  Tod,  einen  Tod  einzelner  Zellen  und 
Zellgruppen  und  diesen  bezeichnen  wir  als  Nekrose. 

Der  Eintritt  des  localen  Todes,  die  Nekrose  einer  Zellgruppe 
oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur  unter  besondern  Verhältnissen  so- 
fort mit  erkennbaren  Veränderungen  seiner  Structur  verbunden.  Die 
geringen  histologischen  Veränderungen,  welche  die  Zellen  bei  ihrem 
Absterben  erleiden,  gestatten  uus  nicht  immer  nach  ihrem  Aussehen 
den  Moment  des.  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen  und  auch  das 
makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körpertheile  verräth  uns  nicht, 
wann  ein  Theil  derselben  nekrotisch  wird. 

Auch  die  Aufhebung  der  erkennbaren  Functionen  des  betref- 
fenden Theils  lässt  uns  im  Zweifel,  ob  sie,  wie  es  bei  der  Nekrose 
der  Fall  ist,  auf  immer  erloschen  oder  nur  temporär  unterdrückt  sind. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur 
dann  zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen 
der  Thcile  verbunden  sind  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nach- 
gefolgt sind.  Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränk- 
ten Anzahl  von  Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in 
allen  Fällen  nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Frist.  Nach  der 
Beschaffenheit  dieser  consecutiven  Gewebsveränderungen  pflegt  man 
auch  verschiedene  Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

§  33.  Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge 
haben,  kann  man  in  drei  Gruppen  einthcilen.    Die  erste  umfasst 
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diejenigen,  welche  das  Gewebe  direct  durch  mechanische  und 
chemische  Einwirkung  zerstören.  So  kann  z.  15.  eine  äus- 
sere Gewalt  einen  Finger  zerquetschen,  Schwefelsäure  ein  Stück 
Haut  zerstören,  können  Pilze  Drüsengewebe,  in  dem  sie  sich  ent- 
wickeln ,  zu  Grunde  richten.  Eine  zweite  Gruppe  von  Schädlich- 
keiten ist  th er m is che r  Art.  Erhöhung  der  Temperatur  eines  Ge- 
webes auf  54—58°  C.  für  einige  Zeit  führt  dessen  Tod  herbei.  Hö- 
here Temperaturen  wirken  rascher.  Nach  unten  liegt  die  Grenze 
der  Erhaltung  des  Lebens  bei  16—18°  C.  —  Eine  dritte  Ursache 
der  Nekrose  ist  die  Behinderung  der  Ernährungszufuhr. 
Sie  wird  als  anämische  Nekrose  bezeichnet  und  kommt  im 
menschlichen  Organismus  sehr  häufig  vor. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Circulation  innerhalb  eines  Thei- 
les  schwer  schädigen  und  zu  unlösbarem  Blutstillstand,  d.  h.  zur 
Stase  führen,  wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluss  der  Gefässe 
durch  Erkrankung  der  Wände  oder  durch  Unterbindung,  Druck  auf 
die  Gewebe,  Entzündung,  Hämorrhagien  etc.  können  auch  Nekrose 
der  betroffenen  Gewebe  zur  Folge  haben.  Nekrosen,  die  durch  Druck 
entstehen,  haben  den  Namen  Decubitus  oder  Decubitalne- 
k  r  o  s  e  n  erhalten. 

Nicht  nur  vollständige  Aufhebung  der  Circulation,  auch  tem- 
poräre Aufhebung  derselben,  die  eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt 
den  Tod  des  betroffenen  Gewebes  herbei.  Ob  dabei  eine  Hämor- 
rhagie  sich  ausbildet,  wie  es  in  §  30  erwähnt  wurde,  ist  gleichgül- 
tig und  hat  nur  Einfluss  auf  das  äussere  Aussehen  des  betreffen- 
den Gewebes.  Der  hämorrhagische  Infarkt  ist  daher  gleichbedeu- 
tend mit  einer  anämischen  Nekrose  plus  einer  Hämorrhagie. 

Mechanische,  chemische  und  thermische  Noxen,  sowie  Anämie 
können  natürlich  ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  geltend 
inachen.    Nicht  selten  kommen  sie  auch  nacheinander  zur  Geltung. 

Die  Zeit,  die  nöthig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Circulation 
die  Gewebe  zu  tödten ,  ist  für  verschiedene  Gewebe  verschieden.  Ge- 
hirn, Nierenepithel,  Darmepithelien  sterben  schon  mich  zwei  Stunden 
ab  (vergl.  Counueim  allgemeine  Pathologie).  Haut  und  Knochen,  Binde- 
gewebe leben  noch  nach  zwölf  Stunden.  Im  Allgemeinen  kann  man 
sagen,  dass  alle  Gewebe,  welche  speeifische  Functionen  ausüben,  weit 
rascher  absterben  als  solche,  die,  wie  z.  B.  das  Bindegewebe,  nur  sich 
selbst  zu  erhalten  haben. 

§  34.  Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Ne- 
krose sich  anschliessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die 
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Beschaffenheit  des  Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art 
des  Absterbens,  sowie  die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung.  Von 
grossem  Einfluss  ist  auch  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Ge- 
websflüssigkeit, ferner  der  Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfer- 
menten. — 

Nicht  ohne  Einfluss  sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die 
der  Nekrose  vorangegangen  sind,  wie  z.  B.  Verfettung  und  Entzün- 
dung, Hämorrhagien.  Ist  daher  auch  der  Vorgang  der  Nekrose 
selbst  ein  einfacher,  d.  h.  ein  histologisch  nur  wenig  oder  gar  nicht 
sich  markirender ,  so  sind  die  daran  sich  anschliessenden  Verände- 
rungen doch  recht  vielgestaltig.  Die  verschiedenen  Hauptformen, 
die  man  dabei  beobachtet,  werden  in  den  nächsten  Paragraphen  be- 
sprochen werden. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  Gewebsabschnittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung.  Die- 
selbe wird  am  intensivsten,  wenn  in  den  nekrotischen  Geweben 
Zersetzungsprocesse  sich  entwickeln.  Durch  die  Ausbildung  einer 
Entzündungszone  wird  der  nekrotische  Herd  gewissermassen  von 
der  Umgebung  abgegrenzt  und  isolirt.  Man  bezeichnet  daher  die 
Entzündung  als  eine  d  emarkirende.  Genaueres  über  diese  Ent- 
zündungsvorgänge ist  in  §  112—116  zu  finden.  —  Unter  den  Aus- 
gängen der  Nekrose  können  wir,  falls  wir  besondere  Complicatio- 
nen  ,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  speeifisch  reizender  Stoffe  unbe- 
rücksichtigt lassen,  vier  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der  eisten 
wird  das  todte  Gewebe  resorbirt  und  wieder  durch  normales  Ge- 
webe ersetzt  (Kegeneration  vergl.  §  72—80) ,  bei  der  zweiten  wird 
das  todte  Gewebe  ebenfalls  resorbirt,  aber  nicht  durch  normales 
Gewebe  wieder  ersetzt.  Statt  dessen  bildet  sich  auf  dem  Wege 
der  Entzündung  Bindegewebe,  sogenanntes  Narbengewebe,  das  den 
Defect  ganz  oder  nur  theilweise  deckt  (§  112 — 116).  Im  dritten 
Falle  wird  das  nekrotische  Gewebe  nur  theilweise  resorbirt,  ein 
Theil  bleibt  als  eine  käsige  Masse,  die  nicht  selten  später  ver- 
kalkt, liegen  und  wird  durch  Bindegewebe  eingekapselt  (vergl.  §  112 
—116).  Der  vierte  Ausgang  ist  der  in  Cystenbildung.  Dabei  wird 
das  todte  Gewebe  resorbirt,  an  seine  Stelle  tritt  aber  nur  zum  Theil 
und  zwar  nur  an  der  Peripherie  Bindegewebe.  Im  übrigen  wird 
der  durch  die  Resorption  freiwerdende  Raum  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllt, es  bildet  sich  eine  Cyste.  Dieser  Ausgang  kommt  im  Gehirn 
vor  (vergl.  Cap.  über  Gehirnerweichung). 


Ziegler,  Lehrt,  d.  patli.  Anat. 
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a.    Nekrose  mit  nachfolgender  Gerinnung  der  Gewebe. 

Coagulationsnekrose. 

§  35.  Die  Nekrose  mit  nachfolgender  Gerinnung  des  Gewebes 
erscheint  unter  zwei  Hauptformen.  Einmal  sehen  wir,  dass  inner- 
halb von  Flüssigkeiten  d.  h.  von  Blut,  Lymphe,  sowie  in  Flüssig- 
keiten, die  aus  den  Blutgefässen  ausgetreten  sind,  körnige  und  fädige 
Gerinnungsmassen  als  Ursachen  des  Todes  auftreten.  Bei  der  an- 
dern Form  sind  es  Zellen  und  Zellgebilde,  welche  nach  ihrem  Tode 
zu  eigenartig  beschaffenen  Massen  erstarren. 

Die  körnigen  und  fädigen  Massen,  welche  bei  der  Blutgerin- 
nung auftreten,  sind  Eiweisskörper ;  man  bezeichnet  sie  als  Fi- 
brin. Dasselbe  bildet  Flocken  und  Klumpen  und  Membranen. 
Werden  bei  der  Ausscheidung  des  Fibrin  rothe  Blutkörperchen  mit 
eingeschlossen,  so  bilden  sich  weiche,  dunkelrothe  Klumpen,  tritt 
die  Gerinnung  nach  Scheidung  von  rothen  Blutkörperchen  und 
Blutflüssigkeit  in  der  Blutflüssigkeit  auf,  so  bilden  sich  hellgelb- 
liche, weiche,  gallertige,  wasserreiche,  etwas  durchscheinende,  zähe 
Klumpen,  die  bei  längerem  Bestand  sich  zusammenziehen  und  da- 
durch trockener,  derber  werden.  .  In  der  Lymphe  bilden  sich  nur 
kleinere  Flocken.  Gerinnung  des  Blutes  und  der  Lymphe  tritt  auf, 
wenn  die  farblosen  Blutkörperchen  absterben  und  sich  auflösen. 
Nach  Alex.  Schmidt  enthält  die  Blutflüssigkeit  nur  fibrinogene  Sub- 
stanz. Zur  Gerinnung,  d.  h.  zur  Bildung  des  Fibrin  ist  noch 
fibrinoplastische  Substanz  und  ein  Ferment  nöthig  und  beides  wird 
durch  die  absterbenden  und  in  der  Flüssigkeit  sich  auflösenden 
farblosen  Blutkörperchen  geliefert.  Ebenso  wie  Blut  gerinnt,  kön- 
nen auch  entzündliche  Ausschwitzungen,  sogen.  Exsudate,  gerinnen 
und  sehr  reichliche  Fibrinmassen  bilden, 


Fig  1  Croupöse  Membran  aus  der  Trachea,  a  Durchschnitt  durcli  die 
Membran,  b  oberste  Lage  der  Schleimhaut  mit  EiterkÖrpercken  (</,)  dttrehsotet,  e  Fibrin- 
fäden  und  Körner,  d  Eiterkörperchen.    Vorgr.  250. 
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die  z.  B.  in  Form  von  Membranen  (Fig.  1)  an  der  Oberfläche  eines 
entzündeten  Gewebes  liegen.  Die  Fibrinmassen  bestehen  bald  aus 
Körnern,  bald  aus  feinen  Fäden,  bald  aus  dicken,  untereinander  ver- 
bundenen Balken  (Fig.  1  c). 

Die  Untersuchungen  von  Alexander  Schmidt  über  die  Blutgerin- 
nung finden  sich  in  seiner  Schrift:  Die  Lehre  von  den  fermentativen 
Gerinnungen,  Dorpat  1876.  Aehnliohe  Untersuchungen  wie  Schmidt  hat 
auch  Montjgbazza  (Moluschott's  Untersuchungen  zur  Naturlehre  1876) 
angestellt.  Eingehende  Erörterungen  über  den  Faserstoff  und  seinen 
Ursprung  finden  sich  in  Virchow's  Gesammelten  Abhandlungen  1856. 
Die  intravasculäre  Gerinnung  des  Blutes  ist  in  §  252  näher  besprochen. 

§  36.  Bei  der  zweiten  Form  des  Gerinnungstodes,  dessen 
Kenntniss  namentlich  durch  Weigert  gefördert  wurde,  liegen  die 
Verhältnisse  wesentlich  anders  und  es  ist  damit  auch  die  Erschei- 
nungsweise eine  andere.  Zwar  handelt  es  sich  wie  bei  der  Blut- 
gerinnung auch  hier  um  einen  Gewebstod,  der  unter  besondern 
Verhältnissen  stattfindet  und  deshalb  zur  Bildung  geronnener  Ei- 
weisskörper  führt,  allein  die  Gerinnung  erfolgt  nicht  innerhalb  einer 
Flüssigkeit,  sondern  innerhalb  geformter  Gewebsbestandtheile,  inner- 
halb von  Zellen  oder  Zellgebilden. 

Stirbt  an  irgend  einem  Organ  ein  grösserer  oder  kleinerer  Ge- 
\\ Tbsbezirk  durch  Aufhebung  der  Ernährungszufuhr  oder  durch  Ein- 
wirkung von  chemischen  oder  thermisch  wirkenden  Agentien  ab 
und  wird  der  betreffende  Theil,  nachdem  er  nekrotisch  geworden, 
von  einer  massigen  Menge  Lymphe  durchströmt,  so  kommt  es  zu 
Gerinnungsvorgängen  innerhalb  der  Zellen.  Dieselben  werden  da- 
durch hervorgerufen,  dass  die  Lymphe,  welche  fibrinogene  Substanz 
enthält,  in  die  Zellen  eindringt  und  mit  der  fibiinoplastischen  der 
Zelle  gerinnt.  Cohnheim  hat  für  diese  Form  des  localen  Todes 
den  Kamen  der  Coagulationsnekrose  eingeführt. 

Bei  dieser  Gerinnung  verändern  die  Zellen  ihr  Aussehen  in 
verschiedener  Weise.  Der  Endeffect  ist  indessen  stets  der  Un- 
tergang der  Zelle  sowohl  als  auch  des  Kerns. 

Die  Verschiedenheiten  der  morphologischen  Veränderung  ge- 
rinnender Zellen  und  Zellgebilde  sind  theils  durch  den  verschie- 
denen Bau  der  Gewebe,  theils  durch  die  Menge  der  durchströmen- 
den hbrinogenen  Substanz  bedingt.  Die  Art  des  Absterbens  ist  für 
die  Bildung  von  Gerinnungsmassen  gleichgültig,  nur  muss  der  Ge- 
webstod schnell  eintreten,  damit  nicht  durch  Processc  vor  dem  Tode, 
z.  B.  durch  Verfettung,  die  Substanz  der  Zellen  gerinnungsunfahig 
wird. 
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Untersuchungen  über  Coagulationsnekrose  hat  besonders  Weigert 
angestellt,  iüne  Zusammenstellung  seiner  Untersuchungsresultate  fin- 
det sieh  in  Virch.  Archiv  79.  Bd.  Don  Beweis,  dass  die  Durchströ- 
mung mit  Lymphe  es  ist,  welcher  der  Untergang  der  Zellen  und  das 
Verschwinden  des  Kernes  seine  Entstehung  verdankt,  hat  W.  dadurch 
erbracht,  dasss  er  nachwies,  dass  dies  auch  an  gehärteten  Gewebsstücken 
geschieht,  die  man  in  die  Bauchhöhle  von  Kaninchen  bringt. 

Aehnliche  Veränderungen  an  den  Zellen,  wie  sie  die  Coagulations- 
nekrose hervorruft,  namentlich  Schwund  der  Kerne,  können  auch  durch 
Fäulniss  entstehen,  wie  man   sich  an   schlecht  gehärteten  Präparaten 
oft  überzeugen  kann.    Coagulationsnekrose  kann  auch  mit  andern  re-* 
gressiven  Veränderungen  z.  B.  mit  Verfettung  combinirt  vorkommen. 

§  37.  Unter  den  zahlreichen  Fällen,  in  denen  Coagulations- 
nekrose eintritt,  ist  zunächst  der  embolische  Infarct  zu  nen- 
nen. Eine  gewisse  Zeit  nach  Verstopfung  der  Nieren  oder  Milz- 
arterie findet  man  in  den  genannten  Organen  unter  der  Kapsel 
liegend  einen  opak  gelblichweissen,  kegelförmigen  Herd.  Dieser  Herd 
besteht  aus  nekrotisch  gewordenem  Milz-  oder  Nierengewebe,  zum 
Theil  finden  sich  daneben  auch  abgestorbene  Blutmassen ,  die  ihren 
Farbstoff  abgegeben  und  vollkommen  verloren  haben.  Untersucht 
man  diese  Herde  mikroskopisch  an  ungefärbten  Präparaten,  so  er- 
scheinen dieselben  nahezu  noch  normal,  nur  blässer  als  die  Um- 
gebung. Schärfer  tritt  die  Differenz  an  gefärbten  Präparaten  her- 
vor, indem  die  nekrotischen  Theile  sich  nicht  mehr  färben.  Die 
Zellen  sind  auffallend  blass  und  durchsichtig  und  ihr  Kern 
ist  verloren  gegangen  oder  wenigstens  gebläht  und  nicht 
nlehr  tingirbar.  In  etwas  spätem  Stadien  findet  man  die 
Zellconturen  verwischt,  die  Kerne  alle  verschwunden,  die 
Zellsubstanz  in  eine  feinkörnige  fibrinähnliche  Masse 
verwandelt.  Diese  Masse  zerfällt  später  und  wird  resorbirt  (vergl. 
§  115).  War  der  Infarct  im  Beginne  ein  hämorrhagischer,  so  fin- 
det man  neben  den  Gewebszellen  auch  das  Blut  in  eine  farblose 
körnige  Masse  verwandelt. 

Genaue  Untersuchungen  über  den  hämorrhagischen  Infarct  verdan- 
ken wir  Litten  (Untersuchungen  über  den  hämorrhagischen  Infarct. 
Berlin  1879)  und  Gutllebeaü  (Die  Histologie  des  hämorrhagischen  In- 
faretes  J.  D.  Bern  1880).  Nach  Litten  ist  der  Niereniufarct  meist  ein 
anämischer,  d.  h.  es  bildet  sich  keine  Hämorrhagie.  Gutllebeau  da- 
gegen hält  dafür,  dass  der  Nieren-  und  Milzinfarct  meist  ein  hämor- 
rhagischer sei,  sich  aber  sehr  rasch  durch  Abgabe  des  Blutfarbstoffes 
entfärbe.  Ich  stimme  der  letztern  Ansicht  bei,  doch  habe  ich  auch 
frische  Infarcte  untersucht,  bei  denen  ich  eine  Blutung  im  Gewebe 
oder  Beste  einer  solchen  nicht  nachweisen  konnte. 
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8  38  Eine  Coagulationsuekrose  ist  auch  die  sog.  wachsar- 
tige Degen  eration  der  Muskeln.  Die  Muskeln  gerinnen  nach 
dem  Tode  immer,  meist  jedoch  mit  Erhaltung  der  Querstreifung. 
Unter  verschiedenen  Einflüssen,  z.  B.  nach  Quetschung,  Zerrung, 
Erhöhung  der  Temperatur ,  bei  fieberhaften  Krankheiten,  in  Folge 
deren  die  Muskelsubstanz  stellenweise  abstirbt,  erstarrt  das  con- 
tractile  Myosin  zu  einer  homogenen  glänzenden  Masse.   Fig.  2  6. 

Diese  Masse  zerklüftet  sich  zu 
glänzenden  Schollen.  Solche  Mus- 
keln sehen  makroskopisch  matt- 
glänzend, trübe,  Fischfleisch  ähn- 
lich aus. 

Sehr  häufig  kommt  Coagula- 
tionsnekrose  beiEntzündungs- 
processen  sowohl  im  Beginn 
derselben  als  im  weitern  Verlauf 
vor.  Bei  stärkerer  Exsudation 
fehlt  sie  kaum  je  ganz.  Sie  tritt 
dabei  in  zwei  Formen  auf.  Ent- 
weder gerinnt  die  exsudirte  Flüs- 
sigkeit nach  Auflösung  der  Zellen 
(vergl.  §  35  Fig.  I  und  §  102), 

v      °      °  v  '   n       rationaermusKem   oei  lypuus  au- 

Oder  aber  es  COag'Uliren  die  (je-  dominalis.  a  Normale  Muskelfaser,  b  de- 
WCbszellen    Selbst  ZU    homogenen  generirte  in  Schollen    zerfallene  Muskel- 

„  ...         faser ,   c  innerhalb  des' Sarcolemms  gele- 
Schollen    Oder    aUCh    ZU    iadlgen  gene  Regenerationszellen,  d  Bindegewebe 

und  balkigen  Massen.  So  erstar-  mit  Zelleu  infiitrirt.  Vergr.  250. 
ren,  um  ein  Beispiel  anzuführen,  bei  Diphtheritis  faucium  die  geschich- 
teten Epithelien  (Fig.  3  a)  des  Rachens  und  des  weichen  Gaumens  zu 
einem  eigenthümlich  configurirten  Balkennetz  (Fig.  3  c).  Aehnliche 
Veränderungen  am  Epithel  beobachtet  man  auch  bei  verschiedenen 
Hautentzündungen  (s.  diese),  z.  B.  bei  Pockeneruptionen.  Auch  die 
bei  der  Entzündung  sich  ansammelnden  Zellhaufen  können  zu  blassen 
Schollen  oder  körnigen  Massen  erstarren.  Eine  solche  Erstarrung 
kommt  z.  B.  bei  typhöser  Infiltration  der  PEYER'schen  Plaques  und 
der  Lymphdrüsen,  ferner  an  den  in  den  Alveolen  der  Lunge  gele- 
genen zelligen  Exsudaten  bei  verkäsender  lobulärer  Branchopneu- 
monie  vor. 


Fig.  2.     Wachsartige  Degene- 
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Fig.  3.  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  Dipl]  t  her  itis  fauciu  in.  «Normales 
Epithel,  b  Schleimhautbhidegewebe.  <■  Nekrotisches  und  in  ein  Balkennetz  umgewandel- 
tes Epithel,  d  Mit  geronnenem  Fibrin  und  Rundzellen  infiltriites  Schleimhautbindc- 
gewebe.  e  Blutgefässe.  /  Huemorrliagie.  g  Mikrokokkenballen.  Anilinpräp.  Vcrgr.  75. 

b.  Nekrose  mit  Ausgang  in  Co  1  liquatio n. 
§  39.    Nekrose  mit  Ausgang  in  Verflüssigung  der  Ge- 


Fig.  4.  Durchschnitt  durch  die  Epidermis  und  den  Papillarkö'rper 
einer  Katzenpfote  kurze  Zeit  nnch  Verbrennung  durch  flüssiges  Siegellack. 
a  Hornschicht  der  Epidermis,  h  liutc  Malpighii.  <•  Normale  Hautpapille.  d  Aufge- 
quollene Epithelzellen,  Kern  •/,.  Th.  noch  sichtbar,  /..  Th.  zu  Grunde  gegangen,  t  lu- 
terpapillftr  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höhern  Lagen  gequol- 
len und  in  die  Länge  gezogen,  f  Aus  Epithelien  und  Exsudat  entstandenes  Fibrin- 
netz, Epithelicn  totiil  verflüssigt.  ,</  Gequollene  kernlose,  h  total  zu  Grunde  gegangene 
abgehobene  interpapilläre  Zellinger.  /.:  Subepithclial  gelegenes  geronnenes  Lxsudat. 
i  Niedergedrückter  im  Verstreichen  begriflener  zeitig  inliltrirtcr  Papillarkörper.  Car- 
minpräparat.  Vergr.  150. 
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webe  steht  der  Coagulationsiiekrose  sehr  nahe,  bei  beiden  handelt 
es  sieh  zunächst  um  eine  Durchtränkung  abgestorbener  J  heile  mit 
Flüssigkeiten.  Es  kann  daher  die  Colliquation  der  Coagulation  vor- 
angehn  oder  auch  nachfolgen.  Bei  Gerinnung  von  Flüssigkeiten 
geht  z  B.  der  Bildung  des  Gerinseis  regelmässig  eine  Auflosung 
von  Zellen  voran.  Aehnliches  kann  man  bei  der  Blasenbildung  der 
Haut  nach  Verbrennimg  constatiren. 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  eine  enorme  Aufquel- 
lung (Fig.  4  cl)  des  durch  die  Hitze  ganz  oder  wenigstens  zum  Theil 
getödteten  Epithels  über  den  Spitzen  der  Hautpapillen.  Diese  Quel- 
lung erfolgt  durch  die  Aufnahme  von  flüssigem  Exsudat,  das  sich 
aus°den  Gefässen  des  Papillarkörpers  ergiesst,  und  geht  schliesslich 
so  weit,  dass  die  Zellsubstanz  sich  ganz  verflüssigt,  so  däss  auch  die 
Membran  der  Zelle  verloreu  geht.  Erst,  wenn  die  Quellung  und 
Verflüssigung  einen  gewissen  Grad  erreicht  haben,  treten  entweder 
innerhalb  der  blasig  aufgetriebenen  Zellmembran,  oft  auch  erst 
nach  völligem  Untergang  der  Zellen  körnige  (f,  g,  Ii)  Gerinnungs- 
fäden auf.  Ist  dieses  Stadium  eingetreten,  so  hat  man  wieder  das 
Piecht  von  Coagulation  zu  sprechen. 

Bei  einzelnen  Geweben  bleibt  diese  Gerinnung  nach  ihrer  Auf- 
lösung aus.  So  sehn  wir  z.  B. ,  dass  bei  anämischer  Nekrose  des 
Gehirns  nur  ein  Zerfall  und  eine  Verflüssigung  des  Gewebes  ein- 
tritt. Es  zerfallen  die  einzelnen  Hirnbestandtheile  innerhalb  der 
aus  den  Gefässen  ausgetretenen  Flüssigkeit  und  werden  später  re- 
sorbirt,  so  dass  allmählich  die  Flüssigkeit  sich  klärt;  eine  Gerin- 
nung tritt  dabei  nicht  auf.  Der  Grund  dieser  Erscheinung  ist  sehr 
wahrscheinlich  darin  zu  suchen,  dass  die  Hirnmasse  wenig  gerin- 
nungsfähige Substanzen  enthält,  und  andererseits  auch  die  Lymphe, 
da  es  sich  bei  dem  Process  nicht  um  eine  intensive  Entzündung 
handelt,  wenig  fibrinogene  und  fibrinoplastische  Substanz  besitzt. 
Aehnliches  beobachtet  man  zuweilen  auch  in  andern  Geweben,  z.  B. 
im  Herzgewebc  bei  der  Herzerweichung,  wenn  eine  vorher  bestehende 
fettige  Degeneration  die  Menge  der  gerinnbaren  Muskelsubstanz  er- 
heblich verkleinert  hat.  So  können  auch  verkäste  Lymphdrüsen, 
verfettete  Geschwülste  durch  Wasseraufnahme  sich  verflüssigen,  ohne 
zu  gerinnen. 

Wie  die  Verflüssigung  der  Gewebe  der  Gerinnung  vorangeht, 
so  kann  sie  derselben  auch  nachfolgen.  So  ist  z.  B.  die  Verflüssi- 
gung von  geronnenen  Exsudaten  und  von  Thromben  ein  sehr  ge- 
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wöhnliches  Vorkommniss  (vergl.  croupöse  Pneumonie,  Erweichung 
der  Thromben). 

c.  Verkäs u ng  und  Mumification. 

§  40.  Die  Verkäsung  steht  in  einem  gewissen  Gegensatz  zur 
Verflüssigung  todter  Gewebe  und  zwar  in  sofern,  als  es  sich  um 
eine  Eindickung  der  Gewebe  durch  Wasserverlust  handelt.  Sie 
zeichnet  sich  überdies  auch  dadurch  aus,  dass  sie  nicht  an  Geweben 
einzutreten  pflegt,  die  rasch  abstarben,  sondern  an  solchen,  die  all- 
mählich durch  ungenügende  Ernährung  zu  Grunde  gehn,  welche 
der  Nekrobiose  (Virchow)  verfallen.  Dem  Tode  geht  die  Bil- 
dung von  Fett  voran  und  die  Anwesenheit  desselben  bedingt  es, 
dass  die  eintrocknenden  Massen  ein  opakes  gelblich-weisses  oder 
rein  weisses  käseähnliches  Aussehen  haben.  Dieser  Ausgang  kommt 
besonders  bei  Nekrosen  innerhalb  drüsiger  Organe  sowie  in  der 
Lunge  vor,  besonders  häufig  im  Gefolge  entzündlicher  Gewebsver- 
änderungen, sowie  in  Geschwülsten.  Es  giebt  Entzündungsformen, 
und  dazu  gehört  besonders  die  Tuberculose,  bei  welchen  dieser  Aus- 
gang nahezu  constant  eintritt.  Es  handelt  sich  meist  um  zellreiche 
Gewebsmassen ,  deren  Elemente  in  einen  Detritus  von  Fett-  und 
Albuminkörnern  zerfallen.  Die  Entfernung  des  Wassers  erfolgt  durch 
Resorption  vermittelst  der  Lymphgefässe  und  der  Blutgefässe. 

§  41.  Nekrose  mit  Ausgang  in  Mumification,  sog.  trocke- 
nen Brand  findet  man  hauptsächlich  an  Theilen,  die  der  Luft  aus- 
gesetzt sind. 

Typische  Beispiele  dieses  trockenen  Brandes  sind  die  sogen, 
senile  Nekrose  der  Extremitäten,  namentlich  der  Zehen  und  der 
Füsse,  ferner  der  Brand  nach  Erfrieren  der  Zehen  oder  der  Füsse. 
Im  erstem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  Nekrose  durch  mangel- 
hafte Blutcirculation,  theils  in  Folge  allgemeiner  Schwäche  der 
Blutströmung,  theils  in  Folge  localer  Veränderungen  an  den  Ge- 
fässen. 

Der  betreffende  Theil  ist  bei  Eintritt  des  Todes  meist  blut- 
reich, so  dass  er  ein  dunkles  Colorit  zeigt.  Der  Blutreichthum  ist 
Fol«-e  der  durch  die  mangelhafte  Circulation  bedingten  Stauung 
oder  durch  Gefässerschlaffung.  Nach  dem  Tode  diffundirt  der  Blut- 
farbstoff und  giebt  dem  Gewebe  ein  sChwarzrothes  Aussehen.  Zu- 
gleich tritt  Vertrocknung  durch  Verdunstung  ein.  Befördert  wird 
dieselbe  sehr  bedeutend,  wenn  die  Epidermis,  wie  dies  nach  hoch- 
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gradiger  Stauung  und  nach  Erfrierung  leicht  geschieht,  abgehoben 
lst  Der  vertrocknende  Theil  wird  erst  lederartig,  dann  vollkom- 
men hart  und  spröde,  schwarz.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung erscheinen  die  Gewehe  geschrumpft. 

Pysiologisch  kommt  der  trockene  Brand  an  der  Nabelschnur 
des  Neugebornen  vor.  Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzt  sich  der 
Brandherd  durch  eine  demarkirende  Entzündungszone  ab  (vergl. 
§115).  Der  trockene  Brand  kann  aus  dem  feuchten  durch  Ver- 
trocknung  entstehen. 

d.  Feuchter  Brand  oder  Gangrän. 

§  42.  Feuchten  Brand  oder  Gangrän  nennt  man  eine 
Nekrose,  die  sich  durch  Zersetzung  und  Fäulniss  der  abge- 
storbenen Gewebe  auszeichnet.  Gelangen  in  ein  abgestor- 
benes, an  Blut  oder  Gewebsflüssigkeit  reiches  Gewebe  Fäulnissorga- 
nismen entweder  directaus  der  Luft,  (z.  B.  bei  Nekrose  der  Haut  oder 
der  Lunge)  oder  auf  dem  Blutwege  (z.B.  in  einen  nekrotischen  Hoden 
oder  in  einen  abgestorbenen  Fuss),  so  beginnen  die  Gewebe  sehr  bald 
sich  zu  zersetzen.  Offenliegende  blutreiche  Theile,  wie  z.  B.  der  Fuss, 
färben  sich  schwarzblau  durch  Diffusion  des  Blutfarbstoffs.  Oft 
hebt  sich  die  Epidermis  in  Blasen  ab.  Sehr  bald  fängt  das  faulende 
Gewebe  an,  einen  übelriechenden  Geruch  zu  verbreiten,  dann  be- 
ginnt es  zu  zerfallen.  Schon  bei  geringer  mechanischer  Einwirkung 
entstehen  Defecte  und  man  findet  das  Gewebe  missfarbig  blutig  im- 
bibirt,  leicht  zerreisslich ,  zuweilen  zunderartig.  Entsprechend  der 
schon  ohne  optische  Hilfsmittel  erkennbaren  Destruction  der  Gewebe 
gehen  tiefgreifende  chemische  Umsetzungen  der  Gewebe  vor  sich 
(vergl.  Cap.  über  Wirkung  der  Fäulnissbacterien),  deren  Endresul- 
tat der  Untergang  des  Gewebes  ist.  Nicht  selten  bilden  sich  da- 
bei Gase,  es  kommt  zu  einem  sog.  brandigen  Emphysem.  Ob 
der  Zerfall  rasch  oder  langsam  vor  sich  geht,  hängt  wesentlich  von 
dem  Grad  der  Zersetzung  und  der  Beschaffenheit  der  Gewebe  ab. 
Knochen  erhält  sich  innerhalb  eines  gangränösen  Herdes  sehr  lange 
in  seiner  Form,  während  Weichtheile  bald  zerfallen. 

Das  Mikroskop  constatirt  dabei  zunächst  die  Anwesenheit  von 
Fäulnissorganismen  (vgl.  den  Abschnitt  über  die  Spaltpilze).  Blut- 
körperchen findet  man  schon  frühzeitig  nicht  mehr,  da  sie  zerfallen 
und  aufgelöst  sind,  nur  wenige  erhalten  sich  und  wandeln  sich  in 
körnige  Pigmentmassen  um.  Die  übrigen  Zellen  werden  trübe,  ver- 
lieren ihre  Kerne,  zerfallen  und  lösen  sich  auf.   Die  Fettzellen  zer- 
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fallen  und  ihr  Fetl  mischt  sich  in  Form  kleiner  Tropfen  der  bran- 
digen Masse  bei.  Die  Bindegewebsfasern  quellen  auf,  werden  trübe, 
verlieren  ihre  scharfe  Umgrenzung  und  lösen  sich  auf.  Klastische 
Fasern,  Sehnen  und  Knorpel  leisten  lange  Widerstand,  zerfallen  aber 
schliesslich  ebenfalls.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  es 
sich  bei  Gangrän  um  eine  allmähliche  Autlösung  der  festen  Theile 
handelt,  wobei  sich  eine  schmutzig  graue,  oder  grauschwarze,  oder 
graugelbliche,  trübe,  flüssige,  mit  Gewebsfetzen  vermischte  Masse 
bildet.  Es  verschwinden  also  successive  die  einzelnen  normalen 
Gewebsbestandtheile;  dagegen  treten  geformte  krystallinische  Pror 
duete  der  chemischen  Umsetzungen  auf. 

In  der  Jauche,  die  sich  bildet,  findet  man  Nadeln  von  Fett, 
sog.  Margarinnadeln;  ferner  Nadeln  von  Tyrosin,  Kugeln  von  Leu- 
cin,  sargdeckelähnliche  Formen  von  Trippelphosphat,  schwarze  und 
braune  Pigmentkörner. 

In  spätem  Stadien  der  Fäulniss  entwickeln  sich  zuweilen  auch 
Schimmelpilze. 

Genauere  Angaben  über  die  Gewebsveränderungen  bei  Gangrän 
finden  sich  bei  Dezime,  TJeber  die  Veränderungen  der  Gewebe  bei  Brand. 
Frankfurt  1857  und  bei  Kikdfleisch,  Pathologische  Gewebelehre. 

Stinkende  Fäulniss  und  so  auch  Gangrän  entsteht  nur  durch  die 
Einwirkung  niedriger  Organismen.  Ferner  ist  dazu  ein  gewisser  Ge- 
halt an  Wasser  nothwendig.  Vertrocknet  das  Gewebe,  so  hört  die 
Entwickelung  der  Fäulnisserreger  auf  oder  wird  wenigstens  erheblich 
verlangsamt,  dementsprechend  auch  die  Zersetzung.  —  Die  chemischen 
Producte  der  gangräuösen  Zersetzung  der  Gewebe  sind  Kohlenwasser- 
stoffe,  Schwefelammonium ,  Schwefelwasserstoff,  Baldriansäuvc,  Butter- 
säure  etc.  und  schliesslich  Kohlensäure,  Ammoniak  und  AVasser.  — 


II.  Die  einfache  Atrophie  und  die  Pigmentatropliie. 

§  43.  Wie  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  Missbildungen 
dargethan  wurde,  können  ganze  Körpertheile  oder  ganze  Organe 
oder  Organtheile  durch  Behinderung  des  Wachsthums  aus  äusserer 
oder  innerer  Ursache  mangelhaft  gebildet  werden  oder  ganz  fehlen, 
oder  es  kann  der  ganze  Orgauismus  oder  einzelne  Systeme  durch 
Verminderung  der  Wachsthumsenergie  eine  kümmerliche  Entwicke- 
lung erfahren.  Eine  solche  mangelhafte  Entwickeluug  einzelner 
Theile  oder  des  Gesammtorgauismus,  eine  solche  Aplasie  oder 
Hypoplasie  kommt  nicht  nur  intrauterin  vor.  So  lauge  der  Or- 
ganismus wächst,  so  lange  Theile  neugebildet  werden,  so  lange  ist 
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auch  die  Möglichkeit  einer  durch  äussere  oder  innere  Einflüsse  be- 
dingten Waehsthumshemmung  gegelten.  _ 

'  Wir  sehen  auch,  dass  in  der  That  bei  einem  Kinde,  das  bei  der 
Gebart  in  keiner  Weise  eine  Verkümmerung  zeigte,  in  Folge  äusse- 
rer Einflüsse,  wie  mangelhafter  Nahrung,  Erkrankungen  verschiedener 
\it,  oder  in  Folge  unbekannter  Ursachen,  in  diesem  oder  jenem  Sy- 
stem oder  Organ  ein  kümmerliches  Wachsthum,  eine  Hypoplasie  sich 
geltend  machen  kann.    Die  Folge  davon  ist  eine  abnorme  Kleinheit 
dos  Gesammtorganismus  oder  einzelner  Theile,  läufig  auch  verbun- 
den mit  mangelhafter  innerer  Organisation  und  damit  zusammen- 
hängender unvollkommener  Funktion.    Sehr  evident  kommt  diese 
Hypoplasie  zur  Geltung  bei  mangelhaftem  Wachsthum  der  Knochen, 
sowie  bei  mangelhafter  Entwicklung  des  Herzens  und  der  grossen 
Gefässstämme,  des  Geschlechtsapparates  und  des  Centrainerven- 
systems.  So  findet  man  z.  B.  bei  Cretins  eine  mangelhafte  Entwicke- 
lung  des  Knochens,  bei  Chlorotischen  eine  Hypoplasie  des  Gefäss- 
svsteins,  mitunter  auch  des  Geschlechtsapparates. 

Von  dieser  Hypoplasie  und  Aplasie  ist  die  Atrophie  wohl 
zu  unterscheiden.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  nicht  um  eine  ur- 
sprünglich mangelhafte  Bildung,  sondern  um  Rückbildung  nor- 
mal angelegter  und  gut  ausgebildeter  Theile. 

§  44.  Die  einzelnen  Individuen  sowie  die  einzelnen  Organe 
haben  nur  eine  beschränkte  Lebensdauer.  Der  regen  Zcllenneubil- 
dung  der  Entwickclungsperiodc  folgt  ein  Stadium  massiger  Zell- 
produetion,  innerhalb  welcher  mit  geringen  Schwankungen  Neubildung 
und  Abgang  sich  das  Gleichgewicht  halten. 

Das  Greisenalter  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  dieses  Gleich- 
gewicht zu  Gunsten  der  Abgabe  gestört  wird;  es  tritt  eine  Invo- 
lution dos  ganzen  Organismus,  sowie  der  einzelnen  Organe  ein. 
Auch  ohne  Krankheit  stirbt  daher  schliesslich  jeder  Mensch,  sobald 
die  Involution  der  lebenswichtigsten  Organe  soweit  vorgeschritten 
ist,  dass  sie  ihre  Functionen  nicht  mehr  in  genügender  Weise  aus- 
zuführen im  Staude  sind. 

Neben  dieser  allgemeinen  Rückbildung  im  Greisenalter  kommt 
bei  einzelnen  Organen  schon  in  früher  Zeit  des  Lebens  eine  phy- 
siologische Rückbildung  vor.  Die  Geschlechtsdrüse  des  Weibes  wird 
lange  vor  dem  physiologischen  Ableben  des  Gesammtorganismus 
funetionsunfähig  und  die  Thymus  erleidet  schon  nach  Ablauf  der 
Wachsthumszeit  eine  vollständige  Rückbildung.  Verschiedene  Ge- 
weite, wie  der  Hyalinknorpel,  der  zuerst  angelegte  Knochen,  sind 
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grösstenteils  vergängliche  Gewebe.  Es  ererben  also  nicht  nur  der 
Gesammtorganismus,  sondern  auch  die  einzelnen  Gewebe  ein  be- 
schränktes Leben. 

Anatomisch  äussert  sich  die  Rückbildung  im  Allgemeinen  durch 
eine  Verkleinerung  des  betreffenden  Organes,  mikroskopisch  durch 
die  Verkleinerung  und  den  schliesslichen  Schwund  der  dieselbe  con- 
stituirenden  Elemente.  Vornehmlich  sind  es  die  für  das  betreffende 
Organ  speeifischen  Elemente,  welche  schwinden. 

§  45.  Wie  physiologisch  das  einzelne  Organ  an  seinem  Lebens- 
abende sich  zurückbildet,  so  treten  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen frühzeitig  Rückbildungsvorgänge  ein.  Ihr 
Resultat  ist  die  einfache  Atrophie. 

Auch  diese  pathologische  Atrophie  macht  sich  dem  Untersucher 
durch  Verkleinerung  des  betreffenden  Organs  oder  durch  Rarifici- 
rung  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  bemerkbar. 

An  dichten  parenchymatösen  Organen,  wie  Leber,  Niere,  Herz, 
Gehirn  ist  es  namentlich  die  Verkleinerung,  welche  zuerst  in  die 
Augen  springt.  Ist  der  Schwund  ein  gleichmässiger,  so  bleibt  da- 
bei die  Oberfläche  glatt;  ist  er  ungleichmässig,  so  treten  Uneben- 
heiten der  Oberfläche,  Granulirungen  auf,  oder  es  verändert  das 
Organ  seine  äussere  Form.  Atrophie  eines  Knochens  dagegen  lässt 
sich  weniger  an  einer  Verkleinerung,  als  vielmehr  an  der  Verdün- 
nung der  einzelnen  Knochenbälkchen  und  an  der  Erweiterung  der 
Markräume  erkennen.  Auch  bei  der  Lunge  ist  die  Vergrössernng 
der  Lufträume,  das  Fehlen  eines  Theils  der  Septa  das  Kennzeichen 
eingetretener  Atrophie. 

Neben  der  Verkleinerung  und  Rarificirung  der  einzelnen  Or- 
gane ist  die  häufig  zu  beobachtende  Farbenveränderung  von  unter- 
geordneter Bedeutung.  Sie  ist  eine  Begleiterscheinung  des  Processes 
ohne  Belang,  die  entweder  davon  herrührt,  dass  die  normale  Pig- 
mentirung  der  betreffenden  Organe  unter  der  Atrophie  der  Elemente 
stärker  hervortritt,  oder  dass  mit  der  Atrophie  eine  Ablagerung 
von  Pigment  verbunden  ist,  oder  endlich  dass  der  Blutgehalt  ein 
anderer  geworden  ist. 

§  46.  Die  mikroskopische  Untersuchung  atrophischer  Organe 
ergibt,  dass  die  Verkleinerung  des  Organs  auf  Verkleinerung  und 
Schwund  seiner  Elemente  zurückzuführen  ist.  Dabei  macht  sich 
ebenfalls  wieder  geltend,  was  bereits  für  die  senile  Involution  her- 
vorgehoben wurde,  dass  die  speeifischen  die  besondere  Function 
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des  betreffenden  Organs  vermittelnden  Elemente  in  weit  höherem 
Maasse  atrophiren,  als  der  zur  Stütze  dienende  Bindegewebsappa- 
rat.  Ja  es  ist  ein  sehr  häufig  zu  beobachtendes  Verhältniss,  dass 
der  letztere  eine  vollständige  Intacterhaltung,  ja  sogar  Vermehrung 
seiner  Elemente  zeigt,  während  die  speeifischen  Elemente  geschwun- 
den sind.  Man  kann  sich  sehr  leicht  davon  überzeugen  an  Orga- 
nen, deren  speeifische  Elemente  deutlich  vom  Bindegewebsapparat 
geschieden  sind;  in  der  beistehenden  Figur  ist  als  Beispiel  einer 
derartigen  einfachen  Atrophie  ein  Durchschnitt  durch  einen  atro- 
phischen Muskel  abgebildet. 


Fig.  5.  Durchschnitt  durch  einen  atrophischen  Muskel  bei  progressiver 
Muskelatrophie,  a  Normale  Muskelfaser,  b  atrophische  Muskelfaser,  c  Perimysium 
internum,  dessen  Kerne  bei  c,  scheinbar  vermehrt  sind.  Vergr.  300.  Bismarkbraun  präp. 

Die  innerhalb  des  Sarcolemms  gelegene  contractile  Substanz 
(Fig.  5  a)  ist  an  vielen  Stellen  erheblich  kleiner  geworden  (b) ,  ge- 
schwunden, ohne  dabei  die  Structur  merklich  zu  ändern. 

An  Zupfpräparaten  würde  man  sich  überzeugen,  dass  auch 
die  Querstreifung  deutlich  erhalten  ist.  Für  die  einfache  Atrophie 
ist  es  characteristisch ,  dass  die  Structur  der  Elemente  bis  nahe 
zum  völligen  Schwunde  sich  nicht  wesentlich  ändert.  Das  Binde- 
gewebe zwischen  den  Muskelschläuchen  hat  an  der  Atrophie  nicht 
Theil  genommen,  es  scheinen  die  Kerne  desselben  sogar  vermehrt 
zu  sein. 

Dasselbe  würde  man  mit  Leichtigkeit  in  einer  atrophischen 
Leber  constatiren ,  in  der  sämmtliche  Drüsenzellen  eines  Läppchens 
schwinden  können,  ohne  dass  eine  Abnahme  des  stützenden  Binde- 
gewebes zu  bemerken  wäre.  Auch  Ganglienzellen  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  können  schwinden,  ohne  dass  die  Glia  dabei  sich 
verändert. 

Besondere  Eigenthünilichkeiten  bei  der  Atrophie,  zeigt  das  Fettge- 
webe. Das  Eett  der  Fettzelle  zerfallt  in  kleinere  Tropfen,  die  resor- 
birt  werden.    Die  ihres  Fettes  entledigte  Zelle  wird  wieder  zu  einer 
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gewöhnlichen  Bindegewebszelle.  Zuweilen  treten  nach  Schwund  dee 
JJettw  Wherungsvorgänge,  d.h.  Kernvermehrung  ein  (atrophische 
W  ucherung).  Tritt  nach  dem  Fettschwund  Serum  in  das  Gewebe  ein 
so  erscheint  dasselbe  gallertartig  (seröse  Atrophie);  lagert  sich  in  den' 
atrophischen  Fettzellen  Pigment  ab,  so  wird  es  gelb  oder  gelbbräunlic  1. 
(Pigmcntatrophie).  Vergl.  Flemming,  A.ch.  f.  mikrosk.  An.  Hd.  Vir  und 
Vireh.  Arch.  Bd.  52. 

§  47.  Atrophie  der  Gewebe  entstellt  aus  verschiedenen  Ursa- 
chen. In  §  44  ist  bereits  darauf  hingewiesen ,  dass  den  Geweben 
inhärente  Eigenschaften  es  sein  können,  welche  eine  Rückbildung 
derselben  bedingen.  Die  Ursache  dieser  Atrophie,  die  man  als 
eine  active  bezeichnet,  besteht  darin,  dass  die  Zellen  nicht  mehr 
im  Stande  sind,  das  gebotene  Nährmaterial  in  gehöriger  W  eise  zu 
verwerthen. 

Diese  Atrophie  aus  innern  Ursachen  kommt  unter  pathologi- 
schen Verhältnissen  nur  in  beschränktem  Maasse  vor.  Sic  dürfte 
wohl  nur  für  die  sog.  Inactivitätsatrophie  und  die  tropho- 
neurotische  Atrophie  Geltung  haben. 

Eine  Inactivitätsatrophie  kenneu  wir  von  jenen  Organen,  die 
unter  dem  directen  Einfluss  des  Nervensystems  stellen  und  unter 
dessen  Einfluss  eine  bestimmte  Thätigkeit  ausüben,  also  Drüsen, 
Nerven  und  Muskeln.  Wird  ein  Muskel  oder  eine  Drüse  dauernd 
zu  Unthätigkeit  verdammt,  so  atrophiren  erfahrungsgemäss  beide, 
und  es  liegt  nahe,  die  Atrophie  auf  den  Mangel  an  produetiver 
Thätigkeit  der  Zellen  zurückzuführen  und  in  dem  Sinne  zu  erklä- 
ren ,  dass  in  Folge  des  Ausfalls  der  Arbeitsleistung  auch  die  nu- 
tritiven Vorgänge  mit  abnehmen.  — 

Als  typisches  Bild  einer  trophoneurotischen  Atrophie  ist  der 
rapide  Schwund  der  Muskeln  zu  nennen ,  der  sich  nach  Verletzung 
der  peripheren  Nerven  sowie  nach  Erkrankung  der  Vorderhörncr 
des  Kückenmarks  einstellt.  Wie  es  scheint,  haben  gewisse  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  des  Rückenmarks  einen  mächtigen  Ein- 
fluss auf  die  nutritive  Function  der  mit  ihnen  verbundenen  Mus- 
keln ,  so  dass  ihr  Schwund  oder  ihre  Lostrcnnung  vom  Muskel  des- 
sen Atrophie  nach  sich  zieht. 

Sieht  man  von  diesen  Fällen  ab,  so  dürften  wohl  alle  andern 
Fälle  von  frühzeitiger  Atrophie  sich  auf  mangelhafte  Ernährungs- 
zufuhr zurückführen  lassen.  Worin  die  mangelhafte  Ernährung,  die 
mangelhafte  Blutzufuhr  ihren  Grund  hat,  ob  in  allgemeiner  Anämie, 
ob  in  localcr  Veränderung  der  zuführenden  Gefässe,  ob  in  mangel- 
hafter Nahrungsaufnahme  oder  in  sonst  irgend  einer  Störung,  das 
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ist  für  die  Genese  der  Atrophie  gleichgültig,  sie  kann  höchstens 
über  den  Sitz  und  die  Ausbreitung  derselben  entscheiden. 

Eine  solche  Atrophie ,  welche  durch  Herabsetzung  der  Ernäh- 
rungszufuhr sich  einstellt,  bezeichnet  man  als  eine  passive  Atro- 
phie. Die  durch  Druck  erzeugte  Atrophie  ist  theils  auf  mecha- 
nische Hemmung  der  Function  der  Zellen,  theils  auf  directe  Ge- 
websläsion ,  theils  auf  Behinderung  der  Circulation  zurückzuführen. 

Cohnheim  (Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie)  zählt  die  In- 
activitätsatrophie  ebenfalls  zu  den  passiven  und  hält  dafür,  dass  sie 
durch  mangelhafte  Blutzufuhr  bedingt,  seien.  Ich  glaube  nicht,  dass 
letzteres  ausreicht,  um  die  Genese  der  Inactivitätsatrophie  in  allen  Fäl- 
len zu  erklären.  Wenn  ich  auch  die  Bedeutung  der  Blutzufuhr  durch- 
aus nicht  gering  schätze,  so  sehe  ich  doch  keinen  Grund  gegen  die 
Annahme,  dass  die  Assimilationskraft  einer  funetionirenden  Zelle  nicht 
stärker  sein  könnte  als  die  einer  ruhenden. 

III.    Trübe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  der 

Zellen. 

§48.  Der  Ausdruck  trübe  Schwellung  oder  parenchy- 
matöse Degeneration  stammt  von  Vjuchow  (sein  Arch.  Bd.  IV 
und  XIV),  der  darunter  eine  Anschwellung  und  Vergrösserung  der 
Gewebselemente,  bedingt  durch  Stoffaufnahme ,  versteht.  Er  be- 
zeichnet sie  als  eine  Art  Hypertrophie  mit  Neigung  zur 
D  egen  eratiou.  Jedenfalls  ist  auf  das  Degenerative  des  ganzen 
Vorgangs  der  Nachdruck  zu  legen.  Nach  der  histologischen  Unter- 
suchung besteht  der  Process  darin,  dass  sich  innerhalb  der  an- 
schwellenden Zellkörper,  z.  B.  in  Nierenepitbelien,  Leberzellen,  Herz- 
muskeln, freie  Körner  bilden,  die  nach  ihrem  mikrochemischen 
Verhalten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  Unlöslichkeit  in  Alealien  und 
Aether)  als  albuminöse  Körner  anzusehen  sind.  Dadurch  erhält 
die  Zelle  ein  trübes  wie  bestäubtes  Aussehn.  Ich  fasse  den  Vor- 
gang als  eine  Desorganisation  des  Protoplasma's  auf,  die  unter 
Aufnahme  von  Flüssigkeit  erfolgt  und  die  zu  einer  partiellen  Schei- 
dung fester  und  flüssiger  Theile  führt. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen 
Höhe  rückgängig  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituirt. 
In  anderen  Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in 
eine  körnige  Masse  zerfällt.  Häufig  gesellt  sich  hiezu  fettige  De- 
generation (s.  §  50). 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  ist  ein  sehr  häufiges  Vor- 
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kommniss.  Man  findet  dieselbe  an  den  parenchymatösen  Organen, 
wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infectionskninkhei- 
ten,  namentlich  aber  bei  Scharlach,  Typhus  abdominalis,  Pocken, 
Erysipel,  Diphtherie,  Septicacmie  etc.  Die  erkrankten  Organe  zei- 
gen ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehn,  bei  höhern 
Graden  der  Affection  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blut- 
gehalt ist  meist  abnorm  gering,  die  Consistenz  teigig,  die  feinere 
Structur  des  Organs  verwischt. 

§49.  Als  hydropische  Degeneration  bezeichne  ich  eine 
namentlich  an  den  Epithelzellen  häufig  zu  beobachtende  Degenera- 
tion ,  bei  welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen. 
Der  Vorgang  steht  der  colliquativen  Nekrose  sehr  nahe,  doch  sind 
die  Zellen  bei  dieser  wassersüchtigen  Schwellung  nicht  todt.  Durch 
die  Aufnahme  von  Flüssigkeit  erscheint  der  Inhalt  der  Zelle  hell 
(Fig.  6  e),  die  Protoplasmakörner  weiter  auseinandergerückt  ,  nicht 
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selten  an  die  Peripherie  gedrängt,  die  Zelle  wird  einer  Pflanzenzelle 
nicht  unähnlich  (f  und  g).  Mitunter  bilden  sich  sogenannte  Va- 
cuoleu,  d.h.  kugelige  Tropfen  heller  Flüssigkeit  im  Innern  der 
Zelle.  '  Auch  der  Kern  quillt  auf  und  wird  zu  einer  grossen  Blase 
mit  hellem  Inhalt.  Derartige  Veränderungen  an  der  Zelle  kann  man 
sowohl  bei  Gewebshydrops  als  bei  Entzündungen  sehen.  Bei  letz- 
teren tritt  die  Veränderung  namentlich  an  den  Epithelien  (Fig.  6  d, 
e,  f,  g)  deutlich  hervor.  Bei  Färbungen  bleiben  die  hydropischen 
Zellen  heller  als  die  gesunden.  Auch  in  der  Degenerationszone, 
die  sich  um  Aetzschorfe  in  den  Bindesubstanzgeweben  entwickelt, 
kann  man  diese  Degeneration  namentlich  die  Vacuolenbildung  sehn. 

IV.    Fettige  Degeneration  der  Gewebe. 

§  50  Ueberschreitet  die  parenchymatöse  Degeneration  einen 
gewissen  Höhepunkt,  so  kommt  es  häufig  zur  fettigen  Degenera- 
tion ,  d.  h.  es  bilden  sich  bei  dem  Zerfall  der  Zelle  Fetttröpfchen. 
Diese  Form  der  fettigen  Degeneration  bildet  nur  einen  kleinen  Bruch- 
theil  der  fettigen  Degenerationsprocesse ,  die  im  menschlichen  Or- 
ganismus vorkommen. 

Fett  findet  sich  bekanntlich  im  Körper  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  in  grosser  Menge.  Gewisse  Stellen  des  Körpers,  na- 
mentlich einzelne  Gewebe  der  Bindesubstanzgruppe,  wie  das  sub- 
cutane und  das  subseröse  Gewebe,  das  Knochenmark  etc.  enthalten 
constant  reichlich  Fett.  Es  ist  dies  aufgestapeltes  Fett,  das  ent- 
weder von  aussen  eingeführt  wurde  oder  in  den  Zellen  des  Or- 
ganismus selbst  gebildet  und  an  der  betreffenden  Stelle  abgelegt 
wurde.  Eine  Vermehrung  dieses  Fettes,  sei  es  durch  Erhöhung 
der  Zufuhr,  sei  es  durch  Verminderung  des  Verbrauchs,  gehört 
nicht  unter  den  Begriff  der  fettigen  Degeneration,  sondern  wir  be- 
zeichnen dieselbe  als  eine  Lipomatosis  (Obesitas,  Adiposis). 
In  beschränktem  Maasse  vorhanden  kann  sie  als  physiologisch  gel- 
ten, wird  sie  excessiv,  so  fällt  sie  in  das  Gebiet  der  Pathologie.  In 
solchen  Fällen  findet  sich  das  Fett  auch  in  Zellen,  die  normaler 
^Yeise  kein  Fett  enthalten.  Die  Ablagerung  erfolgt  in  Form  von 
Tropfen,  die  sehr  bald  zu  grössern  Kugeln  confluiren,  bis  eine  ein- 
zige grosse  Fettkugel  die  ganze  Zelle  einnimmt.  Sitz  dieser  Obe- 
sitas sind  namentlich  Bindegewebszellen  verschiedener  Körperstellen 
und  die  Lcberzellen. 

Von  dieser  Lipomatose  ist  die  fettige  Degeneration  wohl 
zu  unterscheiden.   Das  Fett,  das  man  bei  derselben  vorfindet,  ist 
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nicht  Ablagerungsfett,  sondern  es  ist  dasselbe  durch  Zerfall  des 
Erweiss  der  betroffenen  Zellen  entstanden.  Da  schon  normaler 
Weise  Fett  aus  dem  Eiweiss  der  Zellen  gebildet,  aber  wieder  ver- 
brannt wird,  so  muss  man  annehmen,  dass  bei  der  fettigen  Dege- 
neration entweder  der  Zerfall  des  Eiweiss  gesteigert,  oder  die  Ver- 
brennung des  gebildeten  Fettes  verlangsamt  ist.  Beides  kann  vor- 
kommen, doch  ist  hervorzuheben,  dass  bei  der  fettigen  Degeneration 
der  Verlust  an  Eiweiss  nicht  ersetzt  wird,  somit  die  Fettbil- 
dung  mit  einer  Atrophie  verbunden  ist. 

§51.  Eine  im  Zustande  der  fettigen  Degeneration 
befindliche  Zelle  lässt  constant  in  ihrem  Innern  klei- 
nere oder  grössere  Tröpfchen  erkennen.  Dieselben  sind 
farblos,  hellglänzend  und  dunkel  conturirt ;  unlöslich  in  Essigsäure, 
löslich  in  Alcohol  und  Aether.  In  Ueberosmiumsäure  färben  sie 
sich  schwarz. 

Zahl  und  Grösse  der  Tröpfchen  innerhalb  einer  Zelle  wechselt 
sehr  bedeutend. 

So  findet  man  z.  B.  bei  der  fettigen  De- 
generation des  Herzmuskels  je  nach  dem 
Grad  der  Verfettung  (Fig.  7)  bald  mehr 
bald  weniger  Fetttröpfchen.  Dieselben 
sind  alle  klein,  nur  selten  confiuiren  sie 
zu  etwas  grösseren  Tröpfchen,  niemals 
bilden  sie  grosse  Tropfen. 

Bei  fettigen  Degeneration  szuständen 
Fig.  7.  Fettige  Degeneration    in  den  Nieren  (Fig.  8)  ist  das  Bild  etwas 

des  Herzmuskels.    Vergr.  350.  abweichend. 

Zunächst  ist  die  Grösse  der  Tröpfchen  weit  ungleichmässiger. 
Viele  sind  nur  sehr  klein,  andere  sind  durch  Vereinigung  mit  an- 
dern zu  recht  umfangreichen  Tropfen  geworden.  Zugleich  mit  der 
Bildung  des  Fettes  zeigt  sich  an  dem  Nierenepithel  auch  ein  Zer- 
fall der  Zellen.  Manche  von  ihnen  (Fig.  8  e)  sind  halb  zerbröckelt 
und  zerfallen;  von  einzelnen  ist  nur  mehr  der  Kern  mit  etwas  an- 
hängendem körnigen  Protoplasma  und  Fett  zu  sehen  {f).  Man  über- 
zeugt sich  hier  auf  den  ersten  Blick ,  dass  man  es  mit  einem  dege- 
nerativen Process  zu  thun  hat. 

'  An  mehreren  Stellen  ist  derselbe  bis  zu  völligem  Untergang 
der  Zellen  geschritten ,  so  dass  man  freie  Fetttröpfchen  findet  (ct.  Ii). 

Wie  an  Epithelien ,  so  kommt  die  fettige  Degeneration  auch  an 
Bindesubstanzzellen  vor.    Betrifft  dieselbe  ganze  Zellencomplexe, 
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Fig.  8.    Amyloide  und  fettige  Degeneration  der  Nieren. 

a  Normale  Gef'ässschlingen ,  b  amyloide  Gefässschlingen  ,  c  verfettetes  Glomeru- 
Iüsepitkel,  verfettetes  Kapselepithel,  d  auf  den  Capillaren  aufliegende  Fetttropfen, 
e  verfettetes  Epithel  in  situ  ,  /  abgestossenes  verfettetes  Epithel  ,  g  hyaline  Gerin- 
nungen (Cylinder) ,  h  Cyliuder  aus  Fetttropfen  im  Querschnitt ,  i  amyloide  Arterie, 
h  amyloide  Capillaren,  l  zellige  Infiltration  im  Bindegewebe,  m  Rundzelle  innerhalb 
von  Harncanälchen.    Vergr.  300.    Pra'p    mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Ueberos- 

miumsäure  behandelt. 

so  lässt  sie  sich  meistens  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  erkennen, 
und  zwar  um  so  leichter,  je  hochgradiger  die  Verfettung  und  je 
geringer  die  Eigenfärbung  des  betreffenden  Gewebes  und  je  geringer 
der  Blutgehalt  ist.  Farblose  durchscheinende  Bindesubstanzen  wie 
die  Intima  des  Herzens  und  der  Gefässe  erhalten  ein  opak  weiss- 
liches  Aussehen ,  das  Rindengewebe  der  Nieren  wird  grauweiss,  bei 
starker  Verfettung  opak  gelblich  weiss,  das  Herzfleisch  erhält  ein 
gelbliches  Aussehen  und  auch  die  der  Willkür  unterworfenen  Mus- 
keln sehen  blass  gelbbraun  aus. 

Tritt  nach  fettiger  Degeneration  ein  völliger  Zerfall  der  Ge- 
webe ein,  und  dickt  sich  zugleich  die  Zerfallsmasse  durch  Wasser- 
verlust ein,  so  geht  die  fettige  Degeneration  in  Verkäsung  (s.  §40) 
über;  das  Gewebe  erhält  ein  mattweisses,  weichem  Käse  ähnliches 
Aussehen. 

Wie  die  Zellen  fester  Gewebe,  so  gehen  auch  die  Zellen  von 
Flüssigkeiten  (Eiter),  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr 
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häufig  eine  fettige  Degeneration  ein ,  die  mit  einem  Zerfall  der  Zel- 
len endet. 

In  fettig  zerfallenden  Geweben  sowohl  als  in  Flüssigkeiten,  de- 
ren Zellen  degeneriren,  findet  man  sehr  oft  grosse  Zellen,  die 'ganz 
gefüllt  sind  mit  Fettkörnchen.  Man  nennt  sie  Fettkörnchenze] - 
len.  Ihre  Entstehung  ist  nur  zum  geringen  Theil  auf  fettige  Dege- 
neration der  betreffenden  Zelle  selbst  zurückzuführen.  Es  handelt  sich 
vielmehr  um  Wanderzellen,  die  durch  Aufnahme  von  fettigen  Zerfalls- 
produeten  sich  zu  diesen  Körnerkugeln  umgewandelt  haben.  Genaueres 
darüber  s.  §  114. 

§  52.  Die  Ursache  der  fettigen  Entartung  liegt  in 
der  Veränderung  des  Nährmateriales.  Eine  Hauptrolle  spielt  dabei 
der  Mangel  an  Sauerstoff.  Demselben  ist  es  zunächst  zuzuschreiben, 
dass  das  Fett,  das  sich  bildet,  nicht  verbrannt  wird  und  daher  bei 
der  Untersuchung  noch  vorgefunden  wird. 

Ist  mit  der  mangelhaften  Sauerstoffzufuhr  auch  ein  Mangel  an 
Zufuhr  von  Nährstoffen  verbunden,  so  dass  das  zur  Fettbildung 
verbrauchte  Eiweiss  nicht  wieder  ersetzt  wird,  so  nimmt  der  Ge- 
halt des  betreffenden  Organs  an  Eiweiss  ab. 

Neben  mangelhaftem  Wiederersatz  des  verbrauchten  Eiweiss 
kommt  bei  der  fettigen  Degeneration  auch  ein  gesteigerter  Eiweiss- 
zerfall  in  Betracht,  wie  er  sich  z.  B.  nach  Einfuhr  von  Giften  in 
das  Blut  (Phosphorvergiftung)  einstellt. 

Entsprechend  dem  oben  Aufgeführten  findet  man  fettige  Dege- 
neration bei  Zuständen,  die  mit  allgemeiner  oder  localer  Anämie 
verknüpft  sind.  Erkrankt  z.  B.  das  Blut  in  einer  Weise,  dass  seine 
Sauerstoffaufnahme  verringert  (Anämie,  Leucämie)  und  die  Ernäh- 
rung herabgesetzt  wird,  so  bilden  sich  fettige  Degenerationszustände 
in  den  verschiedensten  Organen.  Dasselbe  geschieht  in  einzelneu 
Organen,  die  in  Folge  von  Gefässerkrankungen  zu  wenig  Blut  er- 
halten ,  oder  in  denen  der  Abfluss  des  Blutes  gehemmt  und  dadurch 
die  Erneuerung  des  Blutes  verzögert  ist.  Auch  Organe,  die  zur 
Unthätigkeit  verdammt  (Muskeln),  einem  geringen  Stoffwechsel  un- 
terliegen, verfetten  sehr  oft. 

Genaueres  über  die  Genese  und  die  Bedeutung  der  fettigen  Dege- 
neration enthalten  die  Handbücher  der  allgemeinen  Pathologie,  von 
denen  ich  namentlich  das  von  Cohnheim  und  das  von  Perls  verfasste 
hervorhebe.  Die  oben  stehenden  Angaben  über  die  Ursachen  der  Fett- 
bildung sind  der  CoHNHEiM'schen  Darstellung  entnommen.  Bei  Pekls 
finden  sich  ausführliche  Bestimmungen  über  den  Fettgehalt  einzelner 
Organe. 
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§  53.  Die  Entscheidung,  ob  Fett,  das  man  in  den  Zellen  eines 
Organes  findet,  als  Product  eines  degenerativen  Vorgangs  oder  als 
Product  der  Ablagerung  anzusehen  ist,  ist  in  den  meisten  Fällen 
leicht,  in  einzelnen  schwierig  zu  treffen.  Man  gibt  meistens  an, 
dass  das  Fett  bei  degenerativer  Atrophie  in  kleinen  Tröpfchen  auf- 
tritt, die  untereinander  nicht  confluiren,  das  Ablagerungsfett  da- 
gegen zu  grossen  Tropfen  confluirt.  Dies  gilt  für  die  Mehrzahl  der 
Gewebe,  aber  nicht  für  alle.  Es  gilt  z.  B.  für  die  quergestreiften 
Muskeln,  Herzmuskeln,  glatten  Muskeln,  Gliazellen  etc.  Bei  Verfet- 
tung der  Nierenepithelien  dagegen  bilden  sich  zuweilen  recht  ansehn- 
liche Tropfen. 

In  der  Leber  findet  sich  das  Degenerationsfett  sowohl  in  kleinen 
als  in  grossen  Tropfen  (Phosphorvergiftung). 

Auf  der  andern  Seite  tritt  auch  bei  Fettablagerung  das  Fett 
zuerst  in  kleinen  Tröpfchen  auf  und  bei  Resorption  von  Fett  aus 
den  Depots  zerfallen  die  grossen  Fetttropfen  auch  in  kleine  Kü- 
gelchen. 

Ist  nach  der  histologischen  Beschaffenheit  die  Diagnose  nicht 
sicher  zu  stellen,  so  gibt  meist  der  Sitz  des  Fettes  Anhaltspuncte. 
Das  Auftreten  von  Fetttröpfchen  in  Zellen,  die  normaler  Weise  kein 
Fett  enthalten,  unter  Umständen,  die  eine  vermehrte  Zufuhr  von 
Fett  ausschliessen  lassen,  spricht  für  eine  Entstehung  desselben  aus 
Zelleiweiss,  ebenso  gleichzeitig  bestehender  Zerfall  der  Zellen.  Schwie- 
rigkeiten erheben  sich  daher  eigentlich  nur  bei  Geweben,  die  auf 
der  einen  Seite  normale  Fettdepots  sind,  auf  der  andern  auch  zu 
fettiger  Entartung  neigen,  also  besonders  bei  der  Leber.  Es  ist  auch 
bei  derselben  oft  schwer  zu  sagen ,  wie  viel  von  dem  in  ihr  befind- 
lichen Fett  in  loco  entstanden ,  wie  viel  zugeführt  ist.  Eine  weitere 
Complication  entsteht  dadurch,  dass  Degenerationsfett  abgeführt 
und  in  den  Depots  als  Infiltrations-  oder  Ablagerungs-Fett  depo- 
nirt  werden  kann. 

§  54.  Wo  Fett  in  grösserer  Menge  vorhanden  ist,  kommt  es 
nicht  selten  zu  Bildung  krystallinischer  Abscheidungen. 

Die  sog.  Fettkrystalle  bilden  geschwungene  Nadeln,  die  sich  zu 
IHischeln  gruppiren  (Fig.  9  b).  Man  bezeichnet  sie  als  Marga- 
r  i  n  s  äu  r  e  n  a  d  e  1  n.  Ob  es  sich  wirklich  um  Margarinsäure  handelt, 
ist  fraglich.  Da  Palmitin  und  Stearinsäure,  welche  nebst  Elain- 
säure,  mit  Glycerin  verbunden,  die  wichtigsten  Bestandteile  der 
Fette  des  Organismus  (Tripalmitin,  Triolein,  Tristearin)  bilden,  zu 
gleichen  Theilen  gemischt,  dieselbe  Zusammensetzung  haben  wie  Mar- 
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Fig.  9.  a  Cholestearintafeln.  b  Druse  von  Margarinnadel  n  frei, 
c  in  Fettzelleu  eingeschlossen,  d  Grasartige  Büschel  von  Margarinsäurena- 
deln.   Vergr.  300. 

garinsäure,  so  bleibt  es  noch  fraglich,  ob  Margarinsäure,  d.h.  Tri- 
margarin  einen  Bestandtheil  der  natürlichen  Fette  ausmacht. 

Fettnadeln  findet  man  post  mortem  innerhalb  von  Fetttropfen 
nicht  selten  auskrystallisirt  (Fig.  9  c). 

In  fettigen  Detritusmassen  findet  man  sehr  oft  Cholestearin. 
Dasselbe  bildet  dünne  durchsichtige  rhombische  Tafeln  (Fig.  9  a), 
deren  Ecken  oft  ausgebrochen  sind.  Sind  diese  Plättchen  in  reich- 
licher Zahl  vorhanden,  so  kann  man  sie  an  ihrem  Glitzern  oft 
schon  mit  blossem  Auge  erkennen.  Dieselben  sind  in  Alcohol,  Aether 
und  Chloroform  unlöslich,  dagegen  löslich  in  Fetten  und  Natron- 
verbindungen der  beiden  Gallensäuren.  Mit  Schwefelsäure  behan- 
delt, färben  sich  die  Krystalle  an  den  Rändern  purpurroth,  rost- 
farben oder  violett.  Noch  besser  tritt  die  Färbung  bei  Jodzusatz 
auf.    Ueber  seine  Bildung  ist  nichts  bekannt. 

V.    Mucin  und  Colloidmetamorphose  der  Gewebe. 

§  55.  Die  schleimige  Degeneration  der  Gewebe  hat 
ihr  physiologisches  Vorbild  in  der  Schleimproduction  der  Schleim- 
häute und  Schleimdrüsen. 

Man  findet  bekanntlich  im  Epithel  der  Schleimhäute  sogen. 
Becherzellen  (Eimer),  d.h.  Zellen,  die  aussehen  wie  ein  Becher, 
dessen  Füllung  aus  einer  überschäumenden  durchsichtigen  Masse 
besteht.  Letztere  ist  der  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleim. 
In  den  Schleimdrüsen  verhalten  sich  die  Epithelzellen  ähnlich.  Sie 
quellen  bei  der  Schleimbereitung  auf;  besonders  die  centralen  Theile 
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werden  durchsichtig  und  die  Körnchen  des  Protoplasma  ziehen  sich 
auf  einzelne  Gruppen  oder  Züge  zusammen  oder  sind  auf  einzelne 
Körner  beschränkt.  Auch  die  sogen.  Schleimkörperchen  im  Sekret 
der  Speicheldrüsen  mit  dem  glasigen  durchsichtigen  Inhalt  und  den 
zitternden  Protoplasmakörnei'n  sind  schleimig  entartete  Rundzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleimmasse  kann  sich 
entleeren  und  die  Zelle  sieb  erhalten,  iu  andern  Fällen  geht  die 
Zelle  mit  zu  Grunde. 

Ganz  dieselbe  Schleimproduction  wie  unter  normalen,  fin- 
det man  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen.  So  findet  man 
z.  B.  bei  dem  Catarrh  der  Schleimhäute  die  Vermehrung  der  gla- 
sigen Schleimmassen  bedingt  durch  eine  Erhöhung  der  Schleimpro- 
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duction  der  Deckepithelien  sowohl  als  der  Drüsenzellen.  Bei  der 
Untersuchung  findet  mau  in  Schleimhäuten  mit  Cylinderzellen  die 
Zahl  der  Becherzellen  (6)  vermehrt.  Ferner  findet  man  im  Secret 
Zellen,  die  vollkommen  schleimig  degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle 
mit  spärlichen  Körnern  durchsetzte  Masse  umgewandelt  sind  (3  und  5). 
In  andern  Zellen  (7)  findet  man  den  Schleim  mehr  in  Form  kleine- 
rer und  grösserer  Klumpen,  welche  in  dem  erhaltenen  Zellproto- 
plasma eingeschlossen  sind. 

Sehr  schöne  Becherzellen  findet  man  mitunter  in  Ovarialtumo- 
ren, die  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind,  ferner  auch  in  cys- 
tischen Tumoren,  die  von  der  Darmschleimhaut  ausgehen.  Auch 
in  den  sog.  Gallertkrebsen  findet  man  Epithelzellen,  die  in  schlei- 
miger Entartung  begriffen  sind  u.  s.  w. 

Nicht  nur  epitheliale  Gewebe  vermögen  Schleim  zu  bilden,  auch 
die  Bindesubstanzen  gehen  schleimige  Degeneration  ein.  Bei  diesen 
Bindesubstanzen  ist  es  vornehmlich  die  Grundsubstanz,  die  in  Schleim 
sich  umwandelt.  Die  faserige  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  wird 
dabei  homogen  durchscheinend  und  sieht  in  grosser  Masse  vorhanden 
wie  eine  Gallerte  aus.  Knorpel,  Knochen,  Bindegewebe,  Sarcomge- 
webe, Fettgewebe  können  eine  solche  Metamorphose  eingehen.  Die 
Zellen  können  sich  dabei  erhalten  oder  fettig  degeneriren,  oder  eben- 
falls schleimig  entarten ,  so  dass  man  unter  dem  Mikroskope  eine 
hyaline  Masse  findet,  in  der  nur  noch  vereinzelte  Bindegewebsfasern, 
oder  einzelne  Zellen  oder  Zellhäufchen  an  das  ursprüngliche  Gewebe 
erinnern. 

Der  Schleim  ist  im  Wasser  sehr  quellungsfähig.  Behandlung 
mit  Essigsäure  ruft  Gerinnung  hervor;  auch  durch  Alcohol  wird 
das  Gewebe  trübe,  weiss,  undurchsichtig.  Auf  das  makroskopische 
Aussehn  schleimig  entarteten  Gewebes  ist  der  Blutgehalt  von  grossem 
Einfluss.  Sehr  häufig  kann  man  die  zarten  Gefässe  durch  die  Gal- 
lertmasse als  rothe  Linien  durchziehen  sehn. 

§  56.  Die  Colloidbildung  ist  ein  Vorgang,  welcher  der 
Mucinbildung  nahe  steht,  es  handelt  sich  auch  bei  dieser  Degene- 
ration um  die  Umwandlung  eines  Eiweisskörpers.  Genaueres  über 
die  chemischen  Vorgänge  ist  nicht  bekannt.  Das  Material,  aus  dem 
Colloid  entsteht,  sind  die  Epithelzellen.  Als  physiologisch  kann 
man  die  Bildung  einer  gewissen  Menge  von  Colloidsubstanz  in  der 
Schilddrüse  in  höherem  Alter  ansehen.  In  dieser  Zeit  findet  man 
im  Parenchym  der  Drüse  grössere  und  kleinere  Kugeln  eingesprengt, 
die  auf  dem  Durchschnitt  ein  durchscheinendes,  gekochtem  Sago 
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oder  Speck  ähnliches  Aussehn  zeigen.    Sie  sind  meist  gelblich  oder 
bräunlich  gefärbt  von  der  Consistenz  einer  festen  Gallerte. 

Ist  die  Colloidbildung  pathologisch  vermehrt,  so  nimmt  diese 
durchscheinende  Substanz  den  grössten  Theil  der  Drüsenmasse  ein. 
Bei  dem  reinen  Colloidkropf  sieht  man  auf  dem  Durchschnitt  eine 
speckige,  stark  durchscheinende  Masse,  welche  nur  durch  zarte  Septa 
in  einzelne  kleinere  und  grössere  Felder  getrennt  ist.  Nur  stellen- 
weise findet  man  noch  Inseln  und  Züge  von  braunrother  Drusen- 
Substanz. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  diese  Masse  ho- 
mogen ist;  durch  die  Alcoholhärtung  erhält  sie  häufig  Risse  und 
Sprünge.  Sie  schliesst  nur  wenige  zellige  Elemente  ein  und  meist 
nur  an  ihrer  Peripherie,  wo  die  Anbildung  der  Colloidmasse  erfolgt. 
Zuweilen  setzt  sich  ein  grösserer  Herd  aus  kleineren  Kugeln  zusam- 
men. Die  Bildung  der  Colloidmasse  geht  in  der  Weise  vor  sich, 
dass  in  den  Zellen  der  Schilddrüsenbläschen  homogene  Kugeln 
auftreten,  die  den  Schleimkugeln  bei  schleimiger  Entartung  durch- 
aus ähnlich  sehen. 

Diese  hellen  Kugeln  treten  aus  den  Zellen  aus,  oder  sie  wer- 
den durch  den  Untergang  der  Zelle  frei.  Dadurch  gerathen  die 
Kugeln  untereinander  in  Berührung  und  verschmelzen  zu  der  ho- 
mogenen Colloidmasse. 

ColloidkuReln,  die  den  oben  besprochenen  durchaus  ähnlich  sind, 
findet  man  nicht  selten  in  Harnkanälchen  pathologisch  veränderter 
Nieren.  Zuweilen  findet  man  in  cystisch  entarteten  Kanälchen  ganze 
Haufen  zu  einem  Klumpen  vereinigter  kleiner  Kugeln.  Aehnliche 
Bildungen  kommen  auch  in  der  Prostata  vor. 

Von  Schleim  unterscheidet  sich  die  Colloidsubstanz  dadurch, 
dass  Essigsäure  keine  Gerinnung  hervorruft,  und  auch  Alcohol  und 
Chromsäure  keine  Trübung  bewirkt. 

Nach  VmcHow  sind  die  homogenen  Kugeln  in  den  Zellen  noch 
nicht  Colloidsubstanz.  Die  letztere  bildet  sich  erst  aus  denselben  nach 
ihrem  Zusammensintern  durch  eine  chemische  Umwandlung.  Vikchow 
bezeichnet  die  Kugeln  als  modificirtes  Protoplasma.  Das  Colloid  be- 
steht wahrscheinlich  aus  verschiedenen  Eiweisskörpern. 

VI.    Die  amyloide  Degeneration  und  die  ainyloiden 

Concremente. 

§  57.  Unter  Amyloiden tar  tung  versteht  man  einen  eigen- 
artigen Degencrationsprocess,  der  häufig  an  den  Gewe- 
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bcn  der  Bindcsubstanz  auftritt  und  einen  progressiven 
ünaracter  trägt.  Bei  dieser  Degeneration  wird  in  den  er- 
krankten Theilen  ein  Eiweisskörper  (Amyloidsubstanz) 
abgelagert,  so  dass  die  betroffenen  Gewebe  erheblich  an  Masse 
zunehmen  und  zugleich  für  die  mikroskopische  Betrachtung  ein 
eigentümliches,  glasig  homogenes  Aussehn  erhalten.  Die 
Erkrankung  kann  an  allen  Organen  vorkommen;  besonders  häufig 
findet  man  sie  in  der  Milz,  der  Leber,  den  Nieren,  dem  Darm  und 
den  Lymphdrüsen. 

Höhere  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  blosse  Auge  er- 
kennbar, indem  der  betreffende  Theil  ein  durchscheinendes  specki- 
ges Aussehn  (speckige  Degeneration)  erhält.  Tritt  die  Erkrankung, 
wie  dies  z.  B.  nicht  selten  in  der  Milz  geschieht,  in  kleinen  Herden 
auf,  so  erscheinen  die  Herde  gekochten  Sagokörnern  ähnlich  und 
man  bezeichnet  dementsprechend  auch  eine  solche  Milz  als  eine 
Sagomilz. 

In  andern  Fällen  verbreitet  sich  der  Process  gleichmässig  durch 
das  Milzparenchym.  Das  ganze  Organ  vergrössert  sich  dabei  und 
gewinnt  an  Consistenz,  fühlt  sich  fest  an  und  zeigt  auf  der  Schnitt- 
fläche an  den  erkrankten  Theilen  ein  durchscheinendes  speckiges 
Aussehn.  Aehnlich  verhält  es  sich  in  der  Leber.  Auch  die  Niere 
kann  erheblich  sich  vergrössern  und  wenigstens  fleckweise  oder  auch 
wohl  nahezu  ganz  ein  speckiges  Aussehn  und  eine  feste  Consistenz 
erhalten.  In  andern  Fällen  sind  die  durchscheinenden  Herde  nur 
klein,  häufig  makroskopisch  nicht  erkennbar,  so  dass  nur  ander- 
weitige Veränderungen  an  derselben,  namentlich  ihre  an  der  blass 
gelb-  oder  grauweissen  Farbe  erkennbare  Verfettung  die  Anwesen- 
heit von  Amyloid  vermuthen  lässt.  Auch  am  Darm  ist  die  Dege- 
neration ohne  optische  oder  chemische  Hülfsmittel  meist  nicht  er- 
kennbar, ebenso  an  andern,  seltener  daran  erkrankenden  Organen, 
wie  dem  Herzen,  den  grossen  Gefässstämmen ,  der  Schilddrüse  etc. 

§  58.  Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich 
ablagert  und  meistens  glänzende  homogene  Schollen  bildet,  zeigt 
eine  eigenthümli che  Reaction  gegen  Jod,  sowie  gegen 
verschiedene  Anilinfarben.  Jod  in  Wasser,  oder  besser  in 
Jodkalium  gelöst  und  dem  betreffenden  Präparate  aufgegossen,  färbt 
die  Amyloidsubstanz  dunkelbraunroth  (mahagonibraun),  in  dünnen 
Schnitten  unter  dem  Mikroskop  beobachtet,  lebhaft  braunroth, 
während  das  amyloidfreie  Gewebe  strohgelb  wird. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  Gewebe  eine  holz- 
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artige  Consistenz  zeigen  (Verholzung),  tritt  mitunter  eine  violette 
de,  blaue  oder  grüne  Färbung  auf.  Behandelt  man  die  mit  Jod 
l cSrbte o  Mparite  mit  stark  verdünnter  Schwefelsäure,  so  färben 
sich  die  amyloiden  Theile  noch  dunkler  braun,  oder  sie  werden 
violett,  blau  oder  grün,  doch  ist  die  Reacti on 

Die  "als  Methylviolett  oder  Anilinviolett  bekannte  Am  infarbe 
färbt  amyloide  Theile  rubinroth,  während  sie  gesunde  Gewebe  blau 
oder  dunkel  blauviolett  tingirt. 

Die  eigentümliche  Reaction  gegen  Jod  hat  Virchow,  der  Ent- 
decker der  Amyloidsubstanz,  zuerst  beobachtet.  Sie  veran  asste 
ihn,  die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen,  der  Cellulose 
oder  dem  Amylum  nahestehenden  Körper  zu  halten.  Cellulose  arbt 
sich,  mit  Jod  und  starker  Schwefelsäure  behandelt,  kornblumenblau, 
Amylum  auf  alleinigen  Jodzusatz  ultramarinblau.  Vikchow  nannte 
deshalb  die  Substanz  Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre  später  zeigten 
Feiedeeioh  und  Kekule,  dass  das  Amyloid  eine  stickstoffhaltige 
Substanz,  ein  Eiweisskörper  ist. 

Die  besondere  Reaction  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  ^  es, 
dieselbe  auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch 
sich  von  den  andern  Gewebsbestandtheilen  nicht  hinlänglich  dif- 
ferenzirt.  Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präpa- 
rate ist  nur  darauf  zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  unter- 
suchenden Gewebsstück  ausgewaschen  ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe, 
gemischt  mit  der  Farbe  des  Jod,  die  Reaction  leicht  vortäuscht. 

Gegen  Säuren  und  Alealien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Al- 
cohol  und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht;  auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Amyloidentartung  der  Organe  war  vor  den  Untersuchungen 
Virchow's  nicht  unbekannt.  Die  Namen  Speckleber,  wächserne  Leber, 
Speckmilz,  Sagomilz  hat  Eokitansky  schon  vor  den  Untersuchungen 
von  Virchow  eingeführt.  Vikchow  hat  indessen  zuerst  die  Amyloid- 
substauz  und  zwar  zunächst  in  den  Concrementen  (s.  §  61),  später  auch 
bei  Organdegenerationen  genauer  untersucht  und  ihre  Beaction  gegen 
Jod  entdeckt  (Virchow's  Arch.  Bd.  VI).  Dass  der  Körper  stickstoffhal- 
tig ist.  haben  Friedreich  und  Kekule  (Virchow's  Arch.  Bd.  XVI)  zuerst 
nachgewiesen  und  Budneff  und  Kühne  (Virchow's  Arch.  Bd.  XXXIII) 
bestätigt.  Ausführliche  Literaturangabeu  über  die  amyloide  Degenera- 
tion ,  sowie  zahlreiche  Untersuchungen  über  ihr  Vorkommen  finden 
sich  bei  Kxbeu:  Die  amyloide  Degeneration,  Dorpat  1871  und  Virchow's 
Arch.  81.  Bd.  Ueber  die  Färbung  mit  Jodmethylanilin  hat  zuerst 
Jürgens  (Virchow's  Arch.  65.  Bd.)  Mittheilung  gemacht. 
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Fig.  11,  Amyloid  degenerirte  Leber- 
capillaren.  Vergr.  300.  Schnitt  mit 
Ueberosmiumsäure  behandelt. 


§  59  Die  Ablagerungs-  oder  Bildungsstätte  des 
Amyloid  ist  der  Blutgefässbindegcwebsapparat  vor- 
netfmlich  die  Wand  der  kleinen  Blutgefässe  selbst. 

Behandelt  man  z.  B.  einen  Schnitt  aus  einer  amyloidcn  Leber 
in  geeigneter  Weise,  d.  h.  so,  dass  man  die  feineren  Strukturverän- 
derungen sieht,  so  ist  es  nicht  schwer,  nachzuweisen,  dass  der 
Sitz  der  Affection  die  Capillarwände,  d.  h.  das  periendothclial  ge- 
legene Gewebe  ist.  Das  Endothel  ist  nach  aussen  von  einer  mäch- 
tigen Lage  einer  homogenen  glasigen, 
z.  Theil  durch  Einrisse  in  Schollen 
zerfallenen  Masse  (Fig.  11),  die  nichts 
anderes  als  eben  die  Amyloidsubstanz 
ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind 
zwischen  den  amyloiden  Massen  ent- 
weder noch  gut  erhalten  oder  aber 
difformirt  oder  bereits  atrophisch. 
Sehr  oft  enthalten  sie  Fett  (Fig.  11 
rechts).  Untersucht  man  in  amyloiden 
Lebern  die  zuführenden  Blutgefässe, 
so  findet  man,  dass  auch  diese,  namentlich  aber  die  Media  der 
Arterien  amyloide  Schollen  zeigen. 

Ein  ähnliches  Ergebniss  liefert  die  Untersuchung  einer  amy- 
loiden Niere.    Siehe  Fig.  12  pag.  77. 

Auch  hier  lässt  sich  an  jedem  guten  Schnitt  der  Nachweis 
leisten,  dass  die  Bildung  der  homogenen  Massen  vorzugsweise  in 
den  Gefässwänden  statthat.  Die  Wände  der  Gefässschlingen  der 
Glomeruli  (b)  sind  mächtig  gequollen  homogen ,  und  ebenso  zeigen 
auch  die  Arterien  (*),  die  Venen  und  Capillaren  (Je)  des  Nieren- 
parenchyms amyloide  Einlagerungen. 

Aehnliches  würde  man  auch  in  andern  Organen  constatiren  kön- 
nen, z.  B.  in  der  Darmschleimhaut,  doch  ist  das  Gefässsystem  nicht 
überall  so  bevorzugt,  sondern  es  prävalirt  nicht  selten  die  Bindege- 
webserkrankung.  In  den  Lymphdrüsen  und  der  Milz  z.  B.  (Ebertii) 
erkrankt  in  bevorzugter  Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem 
und  in  den  Muskeln  mit  quergestreifter  Substanz  das  Perimysium 
internum  und  das  Sarcolemm.  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tu- 
nica  propria  besitzen,  wie  z.B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  er- 
krankt auch  diese  und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  obige  Darstellung  weicht  in  Kücksicht  auf  den  Sitz  der  Aray- 
loidablagcrung  erheblich  von  den  Angaben  verschiedener  Handbücher 
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Fig.  12.  Schnitt  aus  einer  Amyloidniere.  a  Normale  Gefässschlingen.  b  Amy- 
loide Gefässschlingen.  c  Verfettetes  Glomerulusepitliel.  ct  Verfettetes  Kapselepithel. 
d  Auf  den  Capillaren  aufliegende  Fetttröpfchen.  e  Verfettetes  Epithel  in  situ,  f  Ab- 
gestossenes  und  verfettetes  Epithel,  (j  Hyaline  Gerinnungen  (Harncylinder).  h  Cylin- 
der  aus  Fetttropfen  im  Querschnitt,  i  Amyloide  Arterie,  h  Amyloide  Capillare.  I  Zel- 
lige Infiltration  im  Bindegewehe.  m  Rundzelle  innerhalb  der  Harncanälcheu.  Vergr.  300. 
(Präp.  mit  Müllerscher  Flüssigkeit  und  Ueberosmiumsäure  behandelt.) 

(Rindfleisch)  und  Specialarbeiten  ab.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  ge- 
ben an,  dass  in  drüsigen  Organen  die  Drüsenzellen,  also  die  epithe- 
lialen Elemente,  der  Hauptsitz  der  Amyloidbildung  seien.  Ich  habe 
mich  davon  nicht  überzeugen  können.  An  sieben  genau  darauf  unter- 
suchten Lebern  vermochte  ich  eine  amyloide  Entartung  der  Leber- 
zellen nicht  zu  constatiren.  Ich  fand  die  Zellen  stets  noch  vor,  wenn 
auch  oft  stark  atrophisch  und  zwischen  den  Schollen  gewissermaassen 
erdrückt.  Dasselbe  Ergebniss  haben  auch  Untersuchungen  an  Nieren 
und  Schleimdrüsen  gehabt.  Ich  muss  daher  Wagner  (Arch.  d.  Heil- 
kunde II  1861),  Ebeute  (Virch.  Arch.  LXXX),  Heschl  (Sitzungsber. 
d.  k.  k.  Acad.  d.  Wissensch.'  zu  Wien  Bd.  74)  und  Anderen  beistim- 
men, welche  für  den  Sitz  der  Amyloiderkrankung  die  Bindesubstanz- 
gewebe halten  und  die  Betheiligung  der  Deck-  und  Drüsenepithelien 
für  gewöhnlich  leugnen.  Ich  will  nicht  gerade  behaupten,  dass  Epi- 
thelzellen überhaupt  nicht  amyloid  werden  können,  aber  jedenfalls  sind 
sie  selbst  bei  hochgradiger  Erkrankung  gewöhnlich  nicht  amyloid.  Die 
Angabe,  dass  die  Leberzcllen  für  gewöhnlich  amyloid  entarten,  rührt 
davon  her,  dass  man  die  Lcberzellen  neben  den  Schollen  übersehen 
hat.  Schuld  daran  trägt  die  Untersuchung  vermittelst  Jodbehandlung, 
bei  welcher  die  Zellen  nicht  sichtbar  werden.  Gewöhnliche  Färbungen 
oder  Ueberosmiumsäure  leisten  in  dieser  Hinsicht  weit  bessere  Dienste. 
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§60.  Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration 
für  die  Functionen  und  den  Bestand  des  betreffenden  Organs  ent- 
springen, markiren  sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärf- 
sten in  der  hochgradigen  Veränderung  der  Structur  einerseits,  in 
der  damit  zusammenhängenden  Erkrankung  der  epithelialen 
Gewebsbestan  dt  heile  andererseits.  Die  Amyloiden  tartung 
trägt  einen  eminent  degenerativen  Char acter.  Die  Binde- 
substanzgewebe selbst  werden  durch  die  Amyloidbildung  dauernd 
verändert,  indem  das  schwer  lösliche  Amyloid  nicht  mehr  ver- 
schwindet. Dass  dies  nicht  gleichgiltig  ist  und  die  Function  des 
Organs,  z.  B.  der  Nieren  und  des  Darms,  erheblich  beeinträchtigen 
kann ,  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Erkrankung  der  Gefässwände  führt  sehr  oft  zu  Verenge- 
rung und  Verschluss  der  Gefässe  und  damit  zu  dauernder  Circu- 
lationsstörung.  Dieselbe  ist  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  epithelia- 
len Elemente;  sie  verfallen  sehr  leicht  einer  fettigen  Degeneration, 
während  zugleich  die  Vergrößerung  der  Masse  des  Stützgewebes 
die  Zellen  des  Epithels  comprimirt  und  durch  Druck  zum  Schwund 
bringt.  In  der  Leber  findet  man  namentlich  difformirte  und  atro- 
phische Leberzellen  sehr  häufig,  indessen  auch  fetthaltige,  d.h.  in 
fettiger  Degeneration  befindliche  Zellen.  In  den  Nieren  ist  Verfet- 
tung des  Epithels  (Fig.  12  e,  f)  ein  hervorragendes  Characteri- 
sticum  der  Amyloidentartung. 

In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  auf- 
quellenden Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  zu  Grunde;  auch  in  den  Muskeln 
schwindet  mit  der  Zunahme  der  Amyloidmasse  im  Bindegewebe 
die  contractile  Substanz. 

§  61.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in 
mehreren  Organen  auftritt  und  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine 
diffus  durch  das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt. 
Neben  dieser  diffus  ausgebreiteten  Amyloidbildung  kommt  auch  eine 
locale  vor  und  zwar  entweder  in  Form  cir  cum  scripter  Dege- 
nerationsherde oder  als  Concr etionsbilduu gen. 

Diese  localen  Amyloidbildungen  treten,  soviel  ich  sehe,  nur  in 
bereits  pathologisch  verändertem  Gewebe  auf,  so  namentlich  im 
Gefolge  von  Entzündungen  theils  schon  innerhalb  des  Granulations- 
gewebes, theils  erst  später  innerhalb  der  Narben.    Auch  in  Ge- 
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schwülsten  in  denen  auch  sonst  regressive  Processe  sich  eingestellt 
ha  ^findet  man  sie  gelegentlich.   Es  bilden  sich  dabei  in  den 
bettenden  Geweben  entweder  nur  vereinzelte  Herde,  mitunter  e- 
dHidi  innerhalb  der  Gefässwände.   In  andern  Fällen  entartet  der 
!  ö  sere  Theil  des  Gewebes,  es  bilden  sich  knotentormige  Herde 
Liehe  fast  nur  aus  Amyloidsubstanz  bestehen  und  eine  holzaitige 
Härte  annehmen  können.    Solche  locale  Amyloidbildungen  hat  man 
namentlich  in  der  entzündlich  veränderten  Conjunctiva,  m  syphili- 
tischen Narben  der  Zunge  und  des  Kehlkopfs,  m  entzündlich  ver- 
änderten Lymphdrüsen,  in  Beingeschwüren,  in  Larynx-  und  Magen- 
tumoren,  in  degenerirendem  Knorpel  (Virchow)  gefunden  - 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  homogene  Körper,  welche  die 
Reactionen  des  Amyloids  zeigen,  in  ganz  evidenter  Weise  aus  ent- 
zündlichen oder  hämorrhagischen  Exsudaten.  So  geben  z.  B.  die  sogen. 
Harncylinder,  welche  innerhalb  der  Harncanälchen  durch  einen 
eigenthümlichen  Umwandlungsprocess  aus  abgestossenen  Epithelien 
und  aus  ausgeschwitzter  Flüssigkeit  entstehen  und  Ausgüsse  der 
Harncanälchen  darstellen,  nach  längerem  Liegenbleiben  in  den  Ca- 
nälchen  nicht  selten  amyloide  Reaction.  In  alten  Blutergüssen 
sind  mehrfach  amyloide  Körper 
gefunden  worden.  Ich  habe  vor 
Kurzem  zahlreiche  geschichtete 
Körper  (Fig.  13  b)  mit  amyloi- 
der Reaction  in  einem  alten  hä- 
morrhagischen Infarct  der  Lunge 
gefunden.  Sie  enthalten  im  Cen- 
trum oft  einen  Fremdkörper,  z.  B. 
Hämatoidinkrystalle.  Solche  Kör- 
per nennt  man  amyloide  .Con- 
cretionen  oder  Corpora  amy- 
lacea.  Sie  finden  sich  im  Cen- 
tralnervensystem  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen,  namentlich       Fi  g.  13.   Corpora  amylacea. 

im  Ependym   der  Ventrikel,   WO  *  Geschichtete  Pro.tataconcrctionen. 

*       J  o.  Corpus  amylaccum  aus  einem  altei 

sie  zuerst  von  Virchow  gefunden      morrhagischen  Lungeninf'aret 


ten  hä- 


wurden. 


 — 0  — 0  

c.  Corpora  amylacea  aus  dein  Rückenmark. 
Vergr.  400. 


Sie  bilden  hier  kleine,  mehr  oder  weniger  deutlich  geschichtete 
Kugeln  (Fig.  13  c).  Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  ihre 
Zahl  erheblich  vermehrt  sein.    So  finden  sie  sich  mitunter  massen- 
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haft  m  pathologisch  veränderter  Hirnsubstanz  sowie  in  Hiro-e- 
schwiilsten.  Auch  in  der  Prostata  kommen  Corpora  amylacea 
sehr  hauhg  vor.  Sic  liegen  im  Lumen  der  Drüsen,  sind  sehr  gross 
so  dass  sie  oft  schon  mit  blossem  Auge  als  braune  Körner  auf 
dem  Durchschnitt  der  Prostata  zu  erkennen  sind.  Sie  sind  deut- 
lich geschichtet  (Fig.  13  a).  Im  Innern  findet  sich  bald  ein  ein- 
facher, bald  ein  mehrfacher  Kern. 

Diese  localen  Amyloidbildungen ,  namentlich  diejenigen,  die  in 
Harncylindern  und  in  Blutextravasaten  entstehen  (Fig.  13  h\  zeigen 
zur  Evidenz,  dass  Amyloidsubstanz  durch  directe  Umwandlung  von 
Blut-  und  Epitheleiweiss  entstehen  kann.  Auch  die  Prostataconcre- 
tionen,  sofern  sie  Amyloidreaction  geben  (was  nicht  immer  der  Fall 
ist),  sind  als  modificirtes  Zellproduct  anzusehn. 

Ueber  locale  Amyloidbildung  weist  die  Literatur  bereits  zahlreiche 
Mittheilungen  auf.  Kyber  (1.  c.),  Leber  (Arch.  für  Ophthalmol.  XIX 
u.  XXV),  Hippel  (ebenda  Ed.  XXV),  v.  Becker  (Amyl.  Deg.  of.  tarsi. 
Helsiugfors  1876)  machen  Mittheilung  über  Amyloidbildung  im  Augen- 
lid. Friedreich  (Virch.  Arch.  Bd.  9  u.  10),  Zahn  (Virch.  Arch.  72) 
fanden  Amyloidkörper  in  der  Lunge,  Langhaxs  in  Krebsknoten  (Virch. 
Arch.  38),  Bürow  (Langenbeck's  Arch.  Bd.  XVIII)  in  Larynxtumoren 
u.  s.  w.  Ich  sah  Amyloidbildungen  in  syphilitischen  Narben  (Virch.  Arch. 
LXV)  sowie  in  einem  geheilten  hämorrhagischen  Infarct  der  Lunge, 
ferner  in  einem  Magenkrebs. 

§  62.  Ueber  die  Ursachen  und  das  Wesen  der  Amyloidentar- 
tung  ist  wenig  Sicheres  und  Genaues  zu  sagen.  Wir  wissen  zwar 
wohl,  unter  welchen  Umständen  sie  vornehmlich  einzutreten  pflegt, 
dass  nämlich  cachectische  Zustände  es  sind ,  bei  welchen  die  Amy- 
loidentartung  sich  einstellt.  Dagegen  wissen  wir  nicht,  welche  Ver- 
änderungen des  Stoffwechsels  es  sind,  welchen  speciell  das  Amyloid 
seine  Entstehung  verdankt.  Unter  den  zur  Cachexie  führenden  Pro- 
cessen sind  es  namentlich  die  Tuberculose,  die  Syphilis,  chronische 
destruetive  Knochenentzündungen,  chronische  Ruhr,  Leucaemie, 
welche  ausgebreitete  amyloide  Degeneration  der  Organe  nach  sich 
ziehen,  während  Krebskachexie  nur  selten  einen  derartigen  Eintiuss 
ausübt.  Mitunter  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  vorhergehende 
Leiden  auf.  Nach  Untersuchungen  von  Coiinheim  (Virch.  Arch.  LIV) 
kann  sich  Amyloidentartung  in  2 — 3  Monaten  entwickeln. 

Die  über  mehrere  Organe  ausgebreitete  Amyloidentartung  ist 
ein  durch  allgemeine  Ursachen  bedingtes  örtliches  Leiden.  Die  Amy- 
loidsubstanz existirt  nicht  im  Blute,  aber  das  Material,  aus  dem 
sie  sich  bildet,  entstammt  dem  Blute.    Es  scheint,  dass  herabge- 
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setzte  Lebensthätigkeit  der  Gewebe  in  Folge  allgemeiner  Cachexie 
die  Bildung  der  Amyloidsubstanz  begünstigt.  Man  darf  sieb  viel- 
leicht den  Hergang  so  vorstellen,  dass  unter  den  genannten  Ver- 
hältnissen ein  Eiweisskörper  aus  dem  Blute  mit  den  Gewebssub- 
stanzen  sieb  zu  diesem  eigentbümlicben  Körper  verbindet. 

Bei  der  localen  Amyloidbildung  ist  es  tbeils  Eiweiss,  das  dem 
Blute  entstammt  (Concretionen  in  Extravasaten),  tbeils  von  Epi- 
thelzellen geliefertes  Albumin  (Harncylinder,  Prostataconcretionen), 
welches  sich  ohne  Beihülfe  lebender  Gewebe  bei  längerem  Liegen- 
bleiben innerhalb  der  Gewebe  in  den  eigenartigen  Körper  umwan- 
delt.  Hier  sind  die  Bedingungen  seiner  Entstehung  rein  locale. 

Virchow  (Cellularpathologie)  und  Kyber  (Virch.  Arch.  81)  haben 
die  amyloide  Degeneration  der  Gewebe  wie  mir  scheint  sehr  passend 
mit  der  Kalkablageruug  verglichen.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich 
um  die  Erfüllung  eines  in  seiner  Ernährung  herabgesetzten  Gewebes 
mit  einer  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Substanz  und  um  eine  in- 
nige Verbindung  des  in  loco  präexistirenden  und  des  zugeführten  Mate- 
rials. Wagner  (Handbuch  der  allgem.  Pathologie  1874.  p.  417)  hält 
die  Speckentartuug  für  eine  rückgängige  Metamorphose  der  Albumi- 
nate,  für  eine  Zwischenstufe  zwischen  diesen  und  Fett. 

Eine  statistische  Zusammenstellung  über  die  Ursachen  der  Amy- 
loidentartung findet  sich  bei  Hennings,  J.  D.  Kiel  1880.  Nach  ihm 
nimmt  unter  den  ätiologischen  Momenten  Schwindsucht  und  Knochen- 
eiterung den  ersten  Rang  ein.  Am  häufigsten  erkrankt  die  Milz,  dann 
folgen  Nieren,  Leber,  Darm,  Magen,  Nebenniei'en ,  Pancreas,  Lymph- 
drüsen, Schilddrüse,  Aorta,  Lungen,  Ovarien,  Uterus. 

VII.    Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes. 

§  63.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  reiht  sich 
der  amyloiden  Entartung  wegen  ihres  Aussehns  sowie  wegen  ihres 
Sitzes  im  Bindegewebe  an.  Die  eigenthümlichen  Reactionen  der 
Amyloidsubstanzen  kommen  ihr  nicht  zu.  Sie  findet  sich  vornehm- 
lich in  dem  adventitiellen  Gewebe  der  Arterien.  Es  wandelt  sich 
dabei  die  Adventitia  in  eine  glänzende,  diaphane,  intensiv  licht- 
brechende Masse  um;  zugleich  nimmt  sie  an  Dicke  zu.  Wasser 
lässt  die  Substanz  unverändert,  Jod  färbt  sie  strohgelb,  Aether 
und  Chloroform  haben  keine  Einwirkung.  In  mancher  Hinsicht  ver- 
hält sie  sich  also  ähnlich  der  Colloidsubstanz.  Sie  ist  namentlich 
an  Gefässen  des  Gehirns  und  der  Lymphdrüsen  (Wieger)  beob- 
achtet. 

Abgesehn  von  den  Blutgefässen  beobachtet  man  diese  hyaline 
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Verdickung  gelegentlich  auch  im  Stroma  von  Geschwülsten,  ferner 
bei  entzündlichen,  namentlich  hereditär  syphilitischen  Gewebshy- 
perplasieen  (z.  B.  in  der  Leber),  an  strukturlosen  Bindegewebsmem- 
branen  (Glashäute  des  Auges).  Ueber  die  Natur  der  Veränderung 
wissen  wir  nichts.  Unter  den  ätiologischen  Momenten  werden 
Kreislaufstörungen  (Wieger)  und  Entzündungen  der  betroffenen  Or- 
gane genannt. 

Die  hyaline  Degeneration  in  den  Lymphdrüsen  hat  kürzlich  Wie- 
ner unter  der  Leitung  von  v.  Eeckxinghaüsen  untersucht  und  beschrieben 
(Virch.  Arch.  Bd.  78).  Sie  scheint  hier  nicht  selten  vorzukommen. 
Ueber  die  hyaline  Degeneration  der  Hirngefässe  berichten  Arndt  (Virch. 
Arch.  Bd.  41),  Deelsen  (Arch.  d.  Heilkunde  XVII),  Eppinger  (Viertel- 
jahrsschr.  f.  practische  Heilkunde.  Prag  1875),  Lubimofe  (Arch.  f.  Psy- 
chiatrie 1874)  und  Andere.  Man  findet  sie  im  Centrainervensystem  bei 
verschiedenen  Affectionen. 


VIII.    Impraegnation  der  Gewebe  mit  Salzen,  Petrifikation. 

§  64.  Unter  P etrification  oder  Incrustation  eines  Ge- 
webes versteht  man  einen  Vorgang,  bei  welchem  sich  aus  dem 
durch  das  Blut  zugeführten  Nährmaterial  Salze  ablagern. 

Weitaus  am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Ablagerung  von 
kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk,  dem  etwas  Magnesiasalze 
beigemischt  sind,  d.  h.  um  eine  Verkalkung  oder  Verkreidung. 

Bekanntlich  findet  man  an  bestimmten  Stellen  des  Körpers 
Verkalkungszustände  schon  unter  normalen  Verhältnissen.  Der  Kno- 
chenbildung innerhalb  knorpelig  vorgebildeter  Theile  geht  stets  eine 
Ablagerung  von  Kalksalzen  im  Knorpel  voraus.  Die  Ablagerung 
tritt  dabei  in  Form  von  kleinen  unter  dem  Mikroskope  bei  stärke- 
rer Vergrösserung  staubartigen  Körnern  oder  etwas  grösseren  Krüm- 
mein auf,  welche  namentlich  in  der  Grundsubstanz  und  in  den 
Zellkapseln  des  Knorpels  sich  ablagern.  Sind  die  Körner  dicht 
zusammengelagert,  so  geben  sie  dem  betreffenden  Theil  ein  weisses 
Aussehen  und  eine  harte  Beschaffenheit. 

In  derselben  Weise  wie  unter  normalen  Verhältnissen  nur  an 
bestimmten  Körperstellen , .  können  sich  unter  pathologischen  Be- 
dingungen an  den  verschiedensten  Geweben  Kalksalze  niederschla- 
gen. Die  Erfahrung  hat  ergeben,  dass  es  sich  um  Gewebe  handelt, 
die  entweder  bereits  abgestorben  sind,  z.B.  um  verkäste  Lymph- 
drüsen, abgestorbene  Parasiten,  Thromben,  einen  abgestorbenen  Koi  - 
tus (Lithopaedion) ,  oder  um  Gewebe,  deren  Ernährung  wesentlich 


Petrification. 


83 


herabgesetzt  ist,  z.  B.  um  eine  in  fettiger  Degeneration  befindliche 
Media  von  Arterien,  oder  um  ein  fettig  degenerirtes  Gewebe  aus 
Geschwülsten  (Uterusfibroiden).  Die  Ursache  der  Kalkablagerung 
ist  danach  eine  örtliche.  Dabei  werden  die  im  Blute  gelösten  Kalk- 
salze nicht  einfach  ausgefällt  und  zurückgehalten,  sondern  es  gehn 
die  Kalksalze  mit  den  Eiweisskörpern  eine  feste  Verbindung  ein. 

Beginnende  Verkalkung  ist  mit  blossem  Auge  nicht  zu  erken- 
nen. Bei  reichlicher  Kalksalzablagerung  werden  die  Gewebe  weiss. 
Zugleich  werden  dieselben  oft  sehr  hart,  lassen  sich  mit  dem  Messer 
nicht  mehr  schneiden.  In  andern  Fällen  ist  Consistenz  und  Farbe 
dem  Mörtel  ähnlich. 

Die  Ablagerung  der  Kalksalze  ist  nach  Litten  (Der  hämorrhagische 
Infarct  1879)  von  einer  beim  Absterben  der  Gewebe  eintretenden  Mo- 
difikation des  Eiweiss  abhängig,  -welche  eine  chemische  Verwandtschaft 
zum  Kalk  besitzt.  Kybee  nimmt  an  (Virch.  Arch.  Bd.  81),  dass  ne- 
ben der  Verbindung  des  Kalkes  mit  Albuminaten  auch  eine  Verbindung 
mit  Fettsäuren  eintrete. 

§  65.   Der  Verkalkung  fallen  sowohl  Zellen  als  Grundsubstau  z 

anheim.    Sehr  schön  lässt  sich  erstere  zuweilen  an  Ganglienzellen 

beobachten,  die  in  Folge  irgend  einer  Hirnaffection  abgestorben  sind. 


Fig.  15. 


Fg.  14. 


Fig.  16. 
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15.    Verkalkung  der  Media  der  Aorta. 
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Man  findet  alsdann  statt  der  Ganglienzellen  mit  ihren  Fort- 
sätzen Haufen  kleiner,  glänzender,  rundlicher  oder  etwas  eckiger 
Kugeln.  Diese  Conglomerate  zeigen  im  Allgemeinen  noch  deutlich 
die  Configuration  der  Ganglienzellen  (Fig.  14). 

Verkalkung  von  Zellen  und  Grundsubstanz  hat  man  sehr 
1  laufig  Gelegenheit  an  der  Media  der  Arterien  zu  sehen.  Man  über- 
zeugt sich  dabei  sehr  leicht,  dass  innerhalb  der  letztern  (Fig.  15) 
kleine  glänzende  Körner  sich  ablagern  und  das  Gewebe  dicht  in- 
filtriren.  Aehnliche  Bilder  erhält  man  auch  bei  der  Untersuchung 
verkalkten  abgestorbenen  Gewebes.  Es  findet  bei  der  Verkalkung 
der  Gewebe  keine  Structurveränderung  statt ,  d.  h.  es  verkalkt  das 
Gewebe  in  dem  Zustande,  in  dem  es  sich  eben  befindet,  ohne  son- 
stige Umwandlungen  einzugehen;  es  entwickelt  sich  kein  Knochen- 
gewebe. Es  ist  daher  histologisch  die  Verkalkung  leicht  von  der 
Verknöcherung  zu  unterscheiden. 

In  entzündlich  veränderten  Geweben,  z.  B.  in  tuberculösen 
Lymphdrüsen,  in  fibrösen  Bindegewebsadhäsionen ,  sowie  in  Ge- 
schwülsten (Psammomen)  bilden  sich  zuweilen  sogen.  Kalkcon- 
cretionen.  Es  sind  das  geschichtete  Körper,  welche  aus  einer 
organischen  Grundlage  bestehn,  in  welcher  sich  Kalksalze  abgela- 
gert haben.  In  Fig.  16  sind  derartige  Concretionen  abgebildet; 
a  stammt  aus  einem  durch  chronische  Entzündung  verdickten  und 
difformirten ,  mit  der  Umgebung  verwachsenen  Netz,  &  aus  einer 
tuberculösen  Lymphdrüse.  Die  einzelnen  Kalklagen  der  geschich- 
teten Körper  zeigen  ein  homogenes  glänzendes  Aussehn. 

§  66.  Ablagerung  von  harnsauren  Salzen,  besonders  harn- 
saurem Natron ,  verbunden  mit  kohlen-  und  phosphorsauren  Salzen, 
findet  man  bei  der  sogenannten  Giclit.  Sie  erfolgt  anfallsweise 
besonders  in  dem  Metatarsophalangealgelenke  der  grossen  Zehe, 
nicht  selten  jedoch  auch  in  andern  Gelenken  (Arthritis  urica). 
Es  kommt  dabei  zur  Bildung  glänzendweisser  Massen,  welche 
theils  in  den  Gelenkbändern  und  in  der  Gelenkkapsel,  theils  im 
Knorpel  sitzen.  Ausserdem  kommen  sie  auch  in  den  Arterien, 
in  Knochen,  im  Endocard,  in  der  Haut,  in  der  Niere  vor.  Die 
Ablagerung  erfolgt  in  Form  von  Nadeln  (Rindfleisch). 

IX.    Die  Pigmentbildungen  in  den  Geweben. 

§  67.  Die  normal  vorkommenden  Pigmente  und  ihre 
Vermehrung  unter  pathologischen  Verhältnissen. 

Bindegewebige  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an  nieh- 
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rercn  Stellen  des  Körpers  normaler  Weise  Pigment.  Dieses  Pigment 
Hegt  innerhalb  von  Zellen  und  besteht  entweder  aus  gelben,  brau- 
nen und  schwarzen  Körnern,  oder  aber  es  erscheinen  die  Zellen 
mit  demselben  mehr  gleichmässig  imprägnirt,  sind  diffus  gefärbt. 
Unter  den  epithelialen  Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten 
Schichten  des  Rete  Malpighii,  welche  an  allen  pigmentirten  Haut- 
stellen Pigment  enthalten,  ferner  das  Pigmentepithel  der  Retina. 
In  den  Zellen  der  erstem  sind  die  Körner  meist  gelb  und  braun, 
■in  dem  Epithel  der  letztern  schwarz  (Melanin  körn  er).  Bei 
starker  Hautpigmentirung  sind  auch  andere  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighii pigmenthaltig.  Unter  den  Bindesubstanzzellen  begegnet  man 
am  häufigsten  in  der  Pia,  in  der  Sclera,  in  der  Cutis  sowie  in  den 
Herzmuskelzellen  gelben  oder  braunen  Pigmentkörnern. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  können  die  genannten  Pig- 
mentirungen  zunehmen.  So  bildet  sich  z.  B.  bei  dem  sogen.  Mor- 
bus Addisonii,  einer  zur  Cachexie  führenden  Allgemein erkrankung, 
bei  der  häufig  auch  Nebennieren-Veränderungen  gefunden  werden, 
eine  ausgesprochene  Hautpigmentirung  durch  Vermehrung  des  nor- 
malen Pigments  aus.  Ferner  findet  man  eine  Vermehrung  des  nor- 
malen Herzpigments  unter  atrophischen  Zuständen.  In  den  der 
Willkür  unterworfenen  Muskeln  können  bei  Atrophie  ebenfalls  gelbe 
Pigmentkörper  auftreten. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentirung  begegnet 
man  in  pathologisch  neugebildeten  Geweben,  in  Geschwülsten  (vergl. 
Nävi  der  Haut,  Melanocarcinom  und  Melanosarcom).  Die  Masse 
des  Pigmentes  kann  so  bedeutend  werden,  dass  die  betreffenden 
Gewebe  ein  rein  schwarzes  Aussehn  zeigen. 

Das  Pigment  ist  meist  innerhalb  der  Gewebszellen,  seltener  in 
der  Zwischensubstanz.  Es  bildet  ebenfalls  gelbe,  braune  bis  schwarze 
Körner,  doch  findet  man  auch  diffuse  Färbung  des  Zellprotoplasma's. 
Ueber  die  Bildung  dieses  Pigmentes  wissen  wir  nichts.  Es  ist  mög- 
lich ,  dass  der  Farbstoff  aus  dem  Blute  stammt,  doch  vermögen  wir 
nicht  anzugeben,  in  welcher  Weise  er  sich  aus  demselben  bildet.  — 

Gussenbauer  hat  vor  kurzem  versucht  ( Virch.  Areh.  Bd.  63) ,  die 
Genese  des  Melanins  in  pigmentirten  Geschwülsten  vom  Blutfarbstoff 
herzuleiten.  Es  sollten  innerhalb  dieser  Geschwülste  die  Blutgefässe 
stellenweise  thrombosiren ,  in  Folge  dessen  der  Blutfarbstoff  durch 
Diffusion  in  das  Gewebe  austreten,  das  Gewebe  imbibiren  und  später 
körnig  ausfallen.  »Schon  vor  Gussenbaueb  hatte  Langhans  das  Ge- 
schwulstpigment aus  blutkörperchenhaltigen  Zellen  (vergl.  §  68)  abzu- 
leiten versucht. 


SO 
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Ich  kann  dieser  Ansicht  nicht  beipflichten.  Zunächst  scheinen 
mir  die  von  Puans  (Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie)  gemachten 
Einwände,  dass  man  bei  dieser  Pigmentirung  nicht  wie  bei  hämato- 
gner Pigraentbildung  Krystalle  findet,  und  auch  eisenoxydhaltige  Farb- 
stoffe vermisst,  sehr  dagegen  zu  sprechen.  Ferner  gelingt  es  durchaus 
nicht  immer  in  raelanotischen  Geschwülsten  diese  supponirten  Tbrom- 
bosen  nachzuweisen;  andererseits  zeigt  das  aus  Thrombosen  und  Hämor- 
rhagieen  in  Geschwülsten  entstehende  Pigment  ein  anderes  Auesehn 
Zwei  melanotische  Geschwülste,  ein  Krebs  des  Mastdarms  und  ein  Sar- 
com  der  Haut,  welche  Kollege  Kunkel  in  Würzburg  dieser  Tage  ge- 
nau zu  untersuchen  die  Freundlichkeit  hatte,  ergaben  nur  eben  Spuren 
von  Eisen.  Bilirubin,  Hydrobilirubin,  Hämatin  sind  sicher  auszuschlies- 
sen.  Das  Pigment  ist  in  verdünnter  Alcalilauge,  nicht  aber  in  Säuren 
löslich.  Die  braune  alcalische  Lösung  lässt  auf  Säurezusatz  den  Farb- 
stoff' in  Form  von  Flocken  fallen.  Characteristische  Lichtabsorptions- 
streifen zeigt  der  Farbstoff  ebenfalls  nicht.  Nach  allem  dem  ist  eine 
Herleitung  des  Melanin  vom  Blutfarbstoff  im  Sinne  von  Güssenbaüer 
nicht  gerechtfertigt. 

§  68.   Die  hämatogene  Pigmentbildung. 

Unter  hämatogener  Pigmentbildung  verstehen  wir  eine 
solche,  deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mit  Sicher- 
heit nachweisen  lässt.  Ihren  Ausgang  nimmt  diese  Pigmenti- 
rung meist  von  Blut,  das  aus  der  Gefässbahn  ausgetreten  ist.  Sel- 
tener beginnt  die  Pigmentbildung  schon  innerhalb  derselben,  im 
circulirenden  Blute.  Kleinere  wie  grössere  Extravasate  gehen  be- 
kanntlich sehr  bald  schon  für  das  blosse  Auge  gewisse  Verände- 
rungen ein.  Extravasate  in  der  Haut  werden  erst  braun,  dann 
blau,  dann  grün,  dann  gelb.  Wo  kleine  Hämorrhagien  im  Gewebe 
stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peritoneum,  in  der  Pleura,  in  der  Lunge, 
da  begegnet  man  später  noch  lange  nachher  braunen  oder  schiefer- 
grauen oder  schwarzen  Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe, 
z.  B.  im  Gehirn  oder  in  der  Lunge,  zeigen  nach  einer  gewissen 
Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehn,  noch  später  findet  man  an  der  be- 
treffenden Stelle  eine  okerfarbene,  gelbe,  gelbbraune  oder  braune  Pig- 
mentirung. Alle  diese  Veränderungen  der  Farbe  entsprechen  auch 
chemischen  und  physikalischen  Veränderungen  des  Hämoglobins. 

Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blu- 
tung entstanden,  so  geht  das  aus  den  Gefässen  ausgetretene  Blut 
eine  Reihe  von  Veränderungen  ein,  unter  denen  folgende  die  wich- 
tigsten sind. 

Ein  Theil  des  Blutes  und  zwar  sowohl  Blutplasma  als  rothe 
Blutkörperchen  können  als  solche  durch  die  Lyinphgefässe  unver- 
ändert wieder  aufgenommen  werden. 
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Fin  anderer  Theil  der  Blutkörperchen  kann  gcwissermassen 
„„innot  werden  d  h.  es  diffundirt  das  Hämoglobin  und  im- 
SSJÄ  «  daS  blaSSG  -ückbleibende  Stiwia 
t St.  Dieser  diffnndirende  Blutfarbstoff  ist  es,  welcher  die  Ver- 
bringen in  der  Umgebung  der  Hautextravasate  bedingt,  indem 
er  sich  in  verschiedene  Modificationen  umwandelt.  Diese  larbstoffe 
fdie  mit  den  Gallenfarbstoffen  übereinstimmen)  werden  zum  Theil 
resorbirt  und  später  mit  dem  Urin  ausgeschieden  (Urobilinurie), 
ein  Theil  dagegen  krystallisirt  im  Gewebe  aus  und  bildet  gelb- 
rothe  oder  rubinrothe  rhombische  Tafeln  und  Nadeln. 
Man  bezeichnet  sie  als  Hämatoidinkr  ystalle  (Fig.  17  B). 

B 

A 


Fig  17  Ä  Blutkörperchenhaltige  Zellen,  a  solche  mit  wenigen  grös- 
sern Bruchstücken  ,  b  und  c  mit  zahlreichen  kleinen  Bruchstücken  von  rothen  Blut- 
körperchen. B  Rhombische  Tafeln  und  Nadeln  von  Hämatoidin.  Vergr. 
500.  .  . 

Sie  finden  sich  als  Residuen  von  Hämorrhagien  sehr  häufig 
z.  B.  im  Gehirn  und  können  lange  Zeit  im  Gewebe  liegen  bleiben. 

Ein  dritter  Theil  der  Blutkörperchen  schrumpft  oder  zerfällt 
und  sintert  zu  braunen  körnigen  Massen  zusammen.  Es  ge- 
schieht dies  namentlich  in  grössern  Extravasaten,  wenn  sich  ein 
Gerinnungsklumpen,  ein  sogenanntes  Hämatom  bildet.  Von  diesem 
Klumpen  wird  mit  der  Zeit  das  meiste  .resorbirt  (vergl.  §  115),  ein 
Theil  der  geschrumpften  und  zusammengesinterten  Blutkörper- 
chen wandelt  sich  in  braunes,  amorphes  und  krystal- 
linisches  Pigment  um,  das  lange  Zeit  im  Gewebe  liegen  blei- 
ben kann  und  später  oft  ein  mehr  schwärzliches  Aussehen  erhält. 

Ein  vierter  und  zwar  der  grösste  Theil  der  Blutkörperchen 
pflegt  von  Rundzellen  aufgenommen  zu  werden  (vergl.  §  114),  welche 
sich  um  das  Extravasat  anhäufen  und  auch  zum  Theil  in  dasselbe 
eindringen.  Es  bilden  sich  sogen.  Blutkörperchen  halt  ige 
Zellen  (Fig.  17  A  a  und  b).  Innerhalb  dieser  Zellen  macht  der 
Blutfarbstoff  seine  Umwandlung  in  braunes  Pigment  durch,  indem 
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die  aufgenommenen  Zellen  zu  kleinen  Körnern  zerfallen  (Fig  17  A 
b  und  c).  Dieses  Pigment,  das  ebenfalls  eine  braune  Farbe  bat 
kann  durch  Zerfall  der  Zellen  wieder  frei  werden.  Diese  verschie- 
denen Umwandlungsprocesse  der  Blutkörperchen  kommen  sehr  ge- 
wöhnlich innerhalb  eines  Blutherdes  neben  einander  vor.  Ihr  End- 
effect  ist  zunächst  eine  locale  Pigmeutirung  theils  durch  amorphes, 
theils  durch  kristallinisches  Pigment.  Durch  Resorption  der  Pig- 
mente auf  dem  Lymphwege  kommt  es  secundär  auch  zu  Pigmen- 
tirung  entfernterer  Organe,  namentlich  der  Lymphdrüsen. 

Bei  der  Pigmentbildung  innerhalb  des  circulirenden  Blutes  sind 
es  nur  die  ersten  Stadien  des  Processes  d.  h.  der  Zerfall  der  rothen 
Blutkörperchen ,  welche  in  den  Gefässen  vor  sich  gehen  (vergl.  §  262 
und  268);  die  eigentliche  Pigmentbildung  vollzieht  sich  ausserhalb 
derselben. 

Abgesehen  von  der  Bildung  der  gewöhnlichen  Blutfarbstoffe, 
kommt  bei  Zerfall  von  Blut  auch  die  Bildung  ungefärbter  und  ge- 
färbter Eisenverbindungen  (Eisenalbuminate  und  Eisenoxydhydrat) 
vor,  welche  in  Form  von  Körnern  und  Schollen  die  Gewebe  infiltri- 
ren  (vergl.  §  268). 

Die  ersten  genaueren  Untersuchungen  über  die  Blutpigmente  verdan- 
ken wir  Virchow  (Sein  Arch.  Bd.  I  und  Cellularpathologie).  Er  hat 
gezeigt ,  dass  das  Hämatoidin  als  das  typische  Endglied  der  Umwand- 
lung des  Hämoglobins  im  menschlichen  Körper  anzusehen  ist.  Er 
nimmt  an,  dass  das  Hämoglobin  in  das  Gewebe  diffundirt  und  sich 
secundär,  sowohl  innerhalb  als  ausserhalb  von  Zellen  zu  Körnern  und 
Krystallen  differenzirt.  Langhans  (Virch.  Arch.  B.  49)  dagegen  hat  die 
Ansicht  vertreten,  dass  Umwandlung  der  rothen  Blutkörperchen  in  Pig- 
ment nur  innerhalb  von  Zellen ,  also  innerhalb  der  blutkörperchen- 
haltigen  Zellen  vor  sich  gehe.  Cordua  (Ueber  den  Resorptionsmecha- 
nismus von  Blutergüssen  ,  Berlin  1877)  ist  durch  seine  Untersuchungen 
zu  der  Ueberzeugung  gelangt,,  dass  die  Pigmentbildung  theils  frei,  theils 
in  Zellen  vor  sich  geht.  Nach  dem,  was  ich  bei  Untersuchung  an 
Leichenpräparaten,  sowie  an  experimentell  gewonnenem  Material  gesehn, 
muss  ich  mich  der  Ansicht  von  Virchow  und  Cordüa  ansclüi essen.  Dass 
die  hämatogenen  Pigmente  mit  Eerrocyankalium  und  Salzsäure  behan- 
delt durchgehends  Eisenoxydreaction  geben,  hat  besonders  Perls  (Virch. 
Arch.  Bd.  39)  hervorgehoben.  Auch  das  schwarz  gewordene  Pigment 
gibt  noch  Eisenreaction.  Wie  Kunkel  gezeigt  hat  (Virch.  Arch.  Bd.  81) 
sind  die  braunrothen  Schollen,  welche  man  nach  Exlravasatbildungen  in 
den  Gewebeu  findet,  nicht  immer  Hämatoidin.  Mitunter  enthalten  diese 
Schollen  gar  keinen  thierischen  Farbstoff,  sondern  bestehu  aus  Eisen- 
oxydhydrat. Das  bei  Resorption  von  grossen  Extravasaten  im  Urin 
erscheinende  Urobilin  bildet  sich  aus  dem  Hämoglobin  oder  aus  dem 
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Hämatoidin.  —  Genaueres  über  den  Zerfall  des  Blutes  unter  normalen 
und  pathologischen  Verhältnissen  und  die  daran  sich  anschliessenden 
Gewebspigmentiruugen,  findet  sich  im  speciellen  Theil  §  262  und  268. 
Von  der  wahren  schiefrigeu  Pigmentirung  durch  Blutpigmente  sind  die 
schiefrigen  Leicheupigmentirungen  (Pseudomelanose),  wie  sie  sich  na- 
mentlich im  Darmtractus  und  seiner  Umgebung  finden,  zu  unterschei- 
den. Diese  meist  diffusen  schiefergrauen  Färbungen  verdanken  ihre 
Entstehung  der  Bildung  von  Schwefeleisen  aus  dem  Eisen  des  Hämo- 
globins an  Orten,  wo  sich  Schwefelwasserstoff  entwickelt. 

§  69.  Pigmentirung  durch  Gallenfarbstoffe.  Wird 
aus  irgend  einer  Ursache  der  Abfluss  der  Galle  behindert,  so  tritt 
Galle  in  das  Blut  über  und  es  wird  den  verschiedenen  Organen 
Gallenfarbstoff  zugeführt.  Durch  Imbibition  der  Gewebe  mit  Galle 
kommt  es  zu  einer  Gelbfärbung  derselben,  zu  einem  Icterus.  Bei 
längerer  Dauer  des  Icterus  tritt  eine  olivengrüne  oder  schmutzig- 
graugrüne Färbung  ein.  Die  Galle  imbibirt  die  Gewebe  meist  dif- 
fus, seltener  finden  sich  Körner  und  Krystalle.  Am  ehesten  findet 
man  letztere  bei  dem  Icterus  neonatorum  (Orth),  jenem  Icterus, 
der  bei  Neugebornen  so  häufig  in  den  ersten  Lebenstagen  auftritt. 
Diese  Krystalle  bezeichnet  man  als  Bili rubin,  sie  sind  iden- 
tisch mit  Hämatoidin. 

Bei  Erwachsenen  findet  man  bei  Icterus  eher  körniges,  gelbes 
und  gelbbraunes  Pigment,  namentlich  in  der  Leber,  deren  Zellen 
auch  unter  andern  Verhältnissen  häufig  körnige  Gallenpigmente  ein- 
schliessen.  Auch  in  den  Nieren  sind  sie  bei  Icterus  nicht  selten 
recht  reichlich  zu  finden.  Neben  dem  hepatogenen  Resorptionsic- 
terus  soll  noch  ein  hämatogener  durch  Auflösung  von  Blut  inner- 
halb der  Gefässbahn  vorkommen,  doch  wird  er  von  manchen  Auto- 
ren bestritten. 

Die  Annahme  eines  hämatogeneu  Icterus  ist  durch  Kühne  (Virch. 
Arch.  Bd.  XIV)  experimentell  begründet  worden,  der  Hunde- Blut,  dessen 
Blutkörperchen  aufgelöst  waren,  in  die  Gefässbahn  brachte  und  dann 
Gallenfarbstoffe  im  Urin  erhielt.  Kunkel  (Virch.  Arch.  Bd.  LXXIX) 
bestreitet  die  Beweiskraft  dieser  Versuche.  Da  die  Galleupigmente  durch 
Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Leber  entstehen,  so  wurde 
der  Process  der  Gallenpigmentbildung  durch  Kühne's  Iujectiou  gestei- 
gert und  ein  Theil  der  gebildeten  Galle  wurde  dem  Blute  wieder  zu- 
geführt. Uebcr  die  Ablagerung  von  Bilirubinkrystallen  bei  Neugebor- 
nen hat  Orth  in  Virch.  Arch.  Bd.  LXIII  Mittheilung  gemacht. 


§  70.  Pigmentirung  der  Gewebe  durch  Stoffe,  wel- 
che aus  der  Aussenwelt  stammen.   Jede  Substanz,  die  sich 
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optisch  von  den  Geweben  des  Organismus  differenzirt  und  in  ir- 
gend einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit 
lang  zu  erhalten  vermag,  kann  eine  besondere  Färbung  des  betref- 
fenden Gewebes  zur  Folge  haben.  Die  Zahl  solcher  Substanzen  ist 
selbstverständlich  gross,  und  auch  die  Art  des  Eindringens  ver- 
schieden. Die  häufigsten  Eintrittspforten  sind  Wunden,  ferner  der 
Darmcanal  und  die  Lungen.  Die  bekannteste  Wundpigmentirung 
ist  die  Tätowirung  der  Haut,  die  man  sowohl  bei  Natur-,  als 
auch  bei  Culturvölkern  sehr  häufig  findet. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht 
darin,  dass  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc. 
in  die  zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut 
verwundet  ist  ,  dringen  die  Farbstoffkörner  ein  und  infiltriren  das 
Gewebe.  Ein  Theil  desselben  bleibt  an  Ort  und  Stelle,  so  dass  die 
Haut  daselbst  pigmentirt  bleibt;  ein  Theil  wird  nach  den  Lymph- 
drüsen abgeführt,  die  dadurch  ebenfalls  pigmentirt  werden. 

In  sehr  ausgedehntem  Maassstabe  wird  die  Lunge  und  ihre 
Lymphdrüsen  durch  aspirirte  gefärbte  Fremdkörper  wie  Kohlen- 
partikel, Buss,  Eisenstaub  etc.  pigmentirt  (s.  Cap.  über  Inhalations- 
pneumonien).  Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  B.  kann  die  Lunge 
vollkommen  schwarz  werden. 

Von  den  Pigmentirungen,  die  durch  Aufnahme  von  Stoffen  aus 
dem  Darm  entstehen,  ist  die  sogen.  Argyria  zu  erwähnen.  Man 
versteht  darunter  eine  Pigmentirung,  die  durch  längere  Zeit  hin- 
durch in  den  Organismus  eingeführte  Silberpräparate  entsteht.  Die 
Haut  kann  dadurch  ein  intensiv  graubraunes  Aussehen  annehmen 
und  auch  in  innern  Organen  findet  man  noch  nach  Jahren  graue 
Pigmentirungen.  Das  Silber  lagert  sich  in  Form  feiner  Körner  in 
der  Grundsubstanz  der  Gewebe  ab. 


X.    Die  Cystenbildung. 

§  71.  Findet  man  in  irgend  einem  Gewebe  einen  Hohlraum, 
der  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran, 
oder  auch  durch  ein  complicirter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist 
und  einen  von  der  Hülle  differenten  Inhalt  besitzt  ,  so  sprechen  wir 
von  einer  Cyste.  Die  Innenfläche  solcher  Cysten  ist  je  nach  ihrer 
Genese  mit  Epithel  oder  Endothel  ausgekleidet. 

Die  mit  Epithel  ausgekleideten  Cysten  entstehn  durch  Erweite- 
rung präexistirender  epithelialer  Hohlbildungen.  Am  häufigsten  geben 
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Drüsen,  deren  Ausführungsgang  verstopft  ist,  den  Ausgan gspun et. 
Sammelt  sich  hinter  der  Verstopfung  Secret  an,  so  erweitert  sich 
die  Drüse  zu  einer  mit  Drüsensecret  gefüllten  Cyste.  Solche  Rc- 
tentionscysten  findet  man  namentlich  an  den  Drüsen  des  Ute- 
rus, des  Darms,  der  Mamma,  der  Niere,  der  Haut. 

Bei  Drüsen,  die  keinen  Ausführungsgang  haben,  wie  die  Graaf'- 
schen  Follikel  und  die  Schilddrüsenbläschen,  genügt  schon  eine  pa- 
thologische Steigerung  der  Secretion  zur  Erweiterung  der  Hohl- 
räume. Wie  aus  normalen  Drüsen,  können  auch  aus  patholo- 
gisch neugebildeten  Drüsen  Cysten  entstehen.  Ferner  können  mit 
Epithel  bekleidete  Canäle,  wie  z.  B.  der  Ductus  Coledochus,  ange- 
boine  Fistelgänge  am  Halse,  der  Processus  vermiformis,  der  Ureter, 
durch  Verstopfung  und  locale  Erweiterung  zu  Cysten  mit  epithe- 
lialer Auskleidung  werden. 

Cysten  mit  endothelialer  Auskleidung  entstehen  zunächst  eben- 
falls durch  Erweiterung  präexistirender  Hohlräume  im  Bindegewebe, 
z.  B.  von  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden ,  von  abgeschnürten 
Lymphgefässen  etc.  In  andern  Fällen  sind  es  neugebildete  Mem- 
branen, zwischen  denen  Flüssigkeit  sich  ansammelt.  Der  Inhalt 
auch  dieser  Cysten  wechselt  nach  der  Genese,  ist  indessen  meist 
Gewebslymphe.  Diese  Retentionscysten  sind  Cysten  im  engern 
Sinne. 

Sehr  häufig  werden  auch  als  Cysten  Höhlen  bezeichnet,  die  in 
irgend  einem  Gewebspare nehym  durch  Erweichung  entstehen.  So 
bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn  durch  Erweichung  und  Verflüssigung 
der  Hirnsubstanz  Höhlen,  die  Flüssigkeit  enthalten  und  meist  als 
Cysten  hezeichnet  werden.  Auch  durch  Erweichung  in  Geschwül- 
sten entstehende  Höhlen  werden  meistens  Cysten  genannt.  Um 
ihre  Verschiedenheit  gegenüber  den  Retentionscysten  zu  characteri- 
siren,  sind  sie  als  Er w ei chungs Cysten  zu  bezeichnen. 

Eine  weitere  Art  von  Cysten  bildet  sich  um  Fremdkörper  her- 
um, die  in  das  Gewebe  des  Organismus  eingedrungen  sind ;  so  na- 
mentlich um  Parasiten.  Sie  sind  das  Product  einer  Gewebsneubil- 
dung  in  der  Umgebung  des  Fremdkörpers. 
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Progressive  Ernährungsstörungen. 

I.    Allgemeines  über  die  cellularen  Vorgänge  bei  den  als  Hy- 
pertrophie, Hyperplasie  und  Regeneration  bezeichneten 

Processen. 

§  72.  Bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  Missbildungen  hat 
auch  die  übermässige  Grössenentwickelung  des  Individuums  sowie 
einzelner  Theile  desselben,  die  Riesenbildung  und  der  Riesenwuchs 
Erwähnung  gefunden.  Einen  solchen  Zustand  übermässiger  Ent- 
wicklung eines  Gewebes  pflegen  wir  als  eine  Hypertrophie  zu 
bezeichnen.  Dabei  machen  wir  im  Stillen  die  Voraussetzung,  dass 
der  Bau  des  vergrößerten  Organs  durchaus  der  normalen  Beschaf- 
fenheit entspreche. 

Bei  den  genannten  Riesenbildungen  handelt  es  sich  um  ein  über- 
mässiges Wachsthum  des  Organs  in  der  Entwickelungsperiode.  Solche 
Wachsthumsexcesse  bilden  indessen  nur  einen  Bruchtheil  jener  Ge- 
websveränderungen, welche  wir  als  Hypertrophieen  bezeichnen.  Man 
braucht  kein  grosses  Beobachtungsmaterial  zur  Untersuchung  zu 
haben,  um  sich  zu  überzeugen,  dass  auch  im  spätem  Leben  einzelne 
Organe  sehr  häufig  eine  hypertrophische  Ausbildung  erfahren,  d.  h. 
bei  Erhaltung  ihres  Baues  an  Masse  über  die  Norm  zunehmen.  Solche 
Hypertrophieen  findet  man  namentlich  an  den  Körpermuskeln,  den 
Herzmuskeln,  den  glatten  Muskeln  des  Darmkanales,  der  Harnblase 
und  der  Ureteren,  ferner  an  den  Nieren,  der  Schilddrüse,  der  Haut  etc. 

Die  Vergrösserung  der  Organe  bei  den  Hypertrophieen  kann  auf 
zwei  Momenten  beruhn.  Sie  ist  entweder  Folge  einer  Vergrösserung 
oder  Folge  einer  Vermehrung  der  Zahl  der  einzelnen  Bestandteile. 
In  Rücksicht  auf  diese  beiden  Möglichkeiten  unterscheidet  man  nach 
Viechow's  Vorgang  eine  einfache  Hypertrophie  oder  Hyper- 
trophie im  engern  Sinne,  d.  h.  eine  durch  Vergrösserung,  und 
eine  numerische  Hypertrophie  oder  Hyperplasie,  d.  h. 
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eine  durch  Vermehrung  der  Zellen  und  Zellgebilde  bedingte  Gros- 
senzunahme eines  Gewebes.  Ein  Muskel  z.  B.  kann  durch  Ver- 
arösserung  seiner  Fasern  sehr  erheblich  an  Masse  zunehmen ;  bei 
einer  verdickten  Haut  dagegen  handelt  es  sich  immer  um  eine  Zu- 
nahme der  einzelnen  Gevvebsbestandtheile.  Hypertrophie  und  Hy- 
perplasie kommen  selbstverständlich  innerhalb  desselben  Gewebes 
zugleich  vor,  ja  es  ist  die  Bildung  einer  Hyperplasie  ohne  voran- 
gehende Hypertrophie  einzelner  Zellen  kaum  denkbar. 

Tritt  eine  Vermehrung  der  zelligen  Gewebsbestandtheile  an  einer 
Stelle  ein,  an  welcher  zuvor  durch  einen  regressiven  Vorgang  Ge- 
webe zerstört  worden  war,  und  führt  die  Gewebsneubildung  nicht  zu 
einer  Vergrösserung  des  Organs  über  die  Norm,  sondern  lediglich 
zum  Wiederersatz  des  Verlorengegangenen ,  so  bezeichnet  man  den 
Vorgang  als  eine  Regeneration. 

§  73.  Hypertrophie,  Hyperplasie  und  Regeneration 
verdanken  cellularen  Processen  ihre  Entstehung.  Ohne 
Vermittelung  von  Zellen  ist  eine  Gewebsneubildung  nicht  möglich. 
Aus  sich  heraus  ohne  Hülfe  von  Zellen  vermag  die  Zwischensub- 
stanz nicht  neues  Gewebe  zu  bilden. 

Die  Zellen,  aus  denen  das  neueGewebe  sich  bildet, 
entstehen  aus  präexistirenden  Zellen  durch  Theilung. 
Eine  Zellenneubildung  aus  plastischer  Exsudation,  die  man  früher 
glaubte  annehmen  zu  dürfen,  existirt  nicht. 

Die  Hypertrophie,  d.  h.  die  Zunahme  der  Grösse  einer 
Zelle  ist  im  Allgemeinen  mit  Erhaltung  ihrer  Eigenschaften  ver- 
bunden. Die  formativen  Processe,  die  dabei  auftreten,  beschrän- 
ken sich  im  Allgemeinen  darauf,  den  bestehenden  Theilen 
der  Zelle  neue  gleichartige  an-  und  einzufügen,  so  dass 
die  Zelle  sich  vergrössert.  Von  Structurveränderungen,  die  dabei  die 
Zellen  erleiden,  wissen  wir  wenig;  immerhin  beobachtet  man  zu- 
weilen, dass  das  Protoplasma  der  Zellen  mit  seiner  Massenzunahme 
auch  eine  stärkere  Körnung,  oder  wenigstens  eine  veränderte  Kör- 
nung zeigt,  und  dass  auch  der  Kern  sein  Aussehen  mehr  weniger 
ändert. 

Genauer  sind  wir  über  die  Kern-  und  Zellveränderungen  bei  der 
Vermehrung  der  Zellen,  der  Zellprolife ration,  unterrichtet.  Un- 
tersuchungen, die  grossentheils  der  neuesten  Zeit  angehören,  haben 
ergeben,  dass  dabei  eigenartige  Veränderungen  der  Stru- 
ctur  der  Zelle  und  des  Kernes  eintreten,  dass  der  Process 
der  Zellenneubildung  mit  eigenthümlichen  Umlagerungen 
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der  einzelnen  Bestandteile  dos  Kerns  und  des  Proto- 
plasma's  verbunden  ist.  Die  Bewegungen  im  Innern  des  Kernes 
sind  meistens  das  Erste,  durch  welches  der  Process  der  Zellthei- 
lung  eingeleitet  wird.  Sic  fuhrt  zunächst  zu  einer  Theilung  des 
Kerns.  Bald  früher,  bald  später  schlicsst  sich  ihr  eine  Bewegung 
im  Protoplasma  an,  die  mit  der  Theilung  der  Zelle  selbst  endet. 

Vergrösserung  einer  Zelle  oder  eines  Kernes  ist  durchaus  nicht 
immer  als  Beweis  einer  Hypertrophie  derselben  anzusehen.  Sie  kann 
z.  B.  durch  Hydrops  entstanden  sein.  Mitunter  beobachtet  man  ganz 
colossale  Vei'grösserungen  der  Kerne  (vergl.  Myomalacia  cordis  und 
Sarcom,  Fig.  46  §  156)  unter  Umständen,  wo  man  an  eine  einfache 
Quellung  nicht  denken  kann.  Es  ist  möglich,  dass  diese  Schwellungen  im 
Sinne  einer  Hypertrophie  zu  deuten  sind,  doch  lässt  sich  z.  Z.  Sicheres 
darüber  nicht  sagen. 

§  74.  Der  ausgebildete  Kern  einer  Zelle  ist  kein  gleich- 
artiges homogenes  Gebilde,  sondern  er  besitzt  eine  eigenartige 
Structur,  die  nach  geeigneter  Behandlung  bei  stärkeren  Vergrös- 
serungen  sich  deutlich  erkennen  lässt.  Ein  ruhender  Kern,  d.  h. 
ein  Kern,  der  zunächst  eine  Theilung  nicht  eingeht,  besteht  aus 
einer  äusseren  Hülle,  einer  Membran  (vergl.  Flemming,  Virch. 
Arcb.  Bd.  77)  und  einem  Kerninhalt.    Der  letztere  erscheint  in 


m  1 8  I  n  d  i  r  e  c  t  e  K  e  r  n  t  h  c  i  1  u  n  g.  a  Zelle  mit  ruhendem  Kern,  b  Knänel- 
forJÄ  Matterkerns,  c  Kranzform  mit  centraler  und  peripherer  ^nb.^^  -.a 
T  .eil  auch  mit  Unterbrechung  des  Zusammenhanges  der  Kern  .den.  d  Ste u  .  n 
,  ten  heils  mit  freien  Strahlenenden,  Halbirung  der  Fäden  der  Lange  nach.  «  - 
KS "  S  ern.  /  Kern  mit  Aequatorialplatte,  Sonderung  in  polare 
«  H  al  bto  n  neu  form  oder  flalbspindelform  des  Kerns,  die  Pünktchen  in  der  Milte ^sind 
LSÄ-»le  Ze.lplatte.  h  Stcrnfonn  des  Tochterkenis  ,  Kr^ 
des  Tochterkerns,    k  Knäuelform.    I  Ruhender  Kern  mit  Ge.u.t.   ^ach    MWO»  ; 
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zweiTheile  getheilt,  in  eine  dichtere,  stärker  lichtbrechende  Kern  - 
Substanz  und  in  Kernsaft.  Der  Kernsaft  bildet  eine  we- 
niger  dichte  farblose  Masse  und  wird  auch  als  Z wischen sub- 
s tan z  bezeichnet.  Zu  der  Kernsubstanz  gehören  erstens  die  K ern- 
körperchen,  zweitens  zerstreute  Körner  und  Fäden,  von  denen 
letztere  sehr  häufig  ein  Gerüst  (Fig.  18a)  bilden,  das  bei  passen- 
der Behandlung  deutlich  sichtbar  ist.  Tingirbar  im  Kern  ist  na- 
mentlich die  dichtere  Substanz,  die  Kernsubstanz. 

Das  Kerngerüst  ist  derjenige  Theil  des  Kerns,  der  bei  der 
Kerntheilung  eine  Reihe  typischer  Formverschiebungen 
durchmacht,  die  mit  der  Trennung  des  Kerns  in  zwei  gleich 
grosse  Massen  endet. 

Im  Anfangsstadium  der  Theilung  ordnet  sich  nach  Flemming 
die  gesammte  tingirbare  Substanz  des  Kerns  unter  Auflösung  der 
Kernkörperchen  zu  einem  dichten  Knäuel  von  Fadenwindungen 
(Fig.  18&),  die  man  (Flemming)  als  Knäuelform  des  Mutter- 
kerns  bezeichnet.  Auch  die  Kernmembran  wird  zur  Knäuelbildung 
verwerthet.  Von  jetzt  ab  nimmt  nur  diese  Fadenfigur  Tinction  an. 

Unter  Verdickung  und  Lockerung  des  Fadenknäuels  und  Unter- 
brechung seines  Zusammenhanges  geht  diese  Form  in  eine  Kranz- 
f  orm  (c)  des  Mutterkerns  über,  in  welcher  centrale  und  periphere  Um- 
biegungen  der  Kernfäden  zu  sehen  sind  und  das  Centrum  frei  bleibt. 

Hieraus  entsteht  eine  Stern  form  (d)  des  Mutterkerns  mit 
freien  Strahlenenden,  indem  die  peripheren  Fadenschlingen  sich 
trennen.  In  dieser  Zeit  halbiren  sich  die  Fäden  auch  der  Länge 
nach,  während  zugleich  der  Stern  Contractionen  macht.  Die  Fäden 
des  dadurch  entstandenen  feinst r ahligen  Sterns  (e)  ordnen 
sich  zu  einer  im  Aequator  gelegenen  Gruppe,  in  der  sich  alsbald 
eine  Sonderung  in  polare  Halbtheile  zeigt  (f).  Diese  Sonde- 
rung wird  gebildet  durch  eine  helle,  häufig  Pünktchen  enthaltende 
Aequatorialplatte  (g)  (Kernplatte  Strasburger's).  Die  Hälf- 
ten d.  h.  die  Anlagen  für  den  Tochterkern  rücken  polarwärts  aus- 
einander und  bilden  die  sogen.  Halbtonnen  form  oder  Halb- 
spindelform  (g)  (Faserkörbe  Eberth's  und  Maizel's).  Die 
Halbtonnenform  des  Tochterkerns  geht  weiterhin  in  ein'e 
Stern  form  (h)  desselben  über  und  aus  dieser  entwickelt  sich 
wieder  eine  Kranzfo.rm  (i)  und  zwar  durch  eine  Verschmelzung 
der  Fadenenden.  Indem  die  Kränze  sich  verengen  und  ihre  Fäden 
dicht  durcheinander  winden,  entsteht  eine  Knäuelform  (Je)  der 
T  o  c h  t  c  r k  e  r n  e.   Durch  Lockerung  der  Fadenknäuel  und  der  Win- 
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düngen  geht  der  Tochterkern  in  eine  Gerüstform  (l)  d.  h.  in  einen 
Ruhezustand  über,  welcher  dem  Ruhezustand  des  Mutterkerns  ent- 
spricht. 

Im  Stadium  der  Stern-  und  Kranzform  des  Toenterkerns  be- 
ginnt die  Durchschnürung  des  Zellprotoplasma's  (%)  und  ist 
im  Stadium  der  Knäuelforni  beendet  (k).  Im  Stadium  der  Bewegung 
d.  h.  der  Theilung  ist  die  Zwischensubstanz  nicht  tingirbar,  wohl 
aber  im  Stadium  der  Ruhe.  Während  der  Theilung  ist  der  Kern 
von  einem  hellen  Hof  umgeben.  Der  ganze  Process  der  Kern-  und 
Zelltheilung  läuft  sehr  rasch  ab;  mit  der  völligen  Durchschnürung 
des  Zellprotoplasma's  ist  er  beendet.  Eine  Kerntheilung  wie 
die  beschriebene  bezeichnet  man  als  eine  indirekte  (Flemming). 

§  75.    Die  Untersuchungen  über  die  Structur  des  Kernes  und 
der  Kerntheilung  sind  in  den  letzten  Jahren  mit  sehr  grossem  Eifer 
und  Erfolg  sowohl  von  Thier-  als  von  Pflanzenanatomen  resp.  Phy- 
siologen betrieben  worden.     Die  ausgedehntesten  Untersuchungen 
namentlich  innerhalb  des  Pflanzenreichs,  doch  auch  z.  Th.  innerhalb 
des  Thierreichs  hat  Strasburger  angestellt  und  den  gegenwärtigen 
Stand  unseres  Wissens  über  diese  Processe  in  einer  zusammenfas- 
senden Arbeit  (Zellbildung  und  Zelltheilung.  Jena  1880)  behandelt. 
Den  Process  der  Kerntheilung  schildert  er  nicht  wie  Flemming. 
Nach  ihm  besteht  der  Kern  aus  Kern  Substanz  und  aus  Kern- 
saft.    Zu  ersterer  gehören  die  Kernwandung,  sowie  im  In- 
nern des  Kerns  gelegene  Körner,  Netze  und  Kernkörperchen. 
Bereitet  sich  der  Kern  zur  Theilung  vor,  dann  wird  er  grobkör- 
nig, die  Körner  verschmelzen  zu  Fäden,  auch  Kernkör- 
perchen und  Kernwand  gehen  in  die  Bildung  der  Fä- 
den ein.    Diese  Fäden  können  in  das  Protoplasma  aus- 
strahlen.   Weiterhin  tritt  eine  Streckung  des  Kernes  und 
gleichzeitig  auch  eine  Verlängerung  der  Fäden  ein,  so  dass 
man  zwei  Pole  unterscheiden  kann.    Diese  Fäden,  die  sich  spä- 
ter entweder  nach  der  Aequatorialebene  verkürzen  oder  aber  dauernd 
bis  an  den  Pol  reichen,  bilden  die  Kernplatte,  zu  deren  Auf- 
bau also  die  ganze  Kernsubstauz  verbraucht  wird.   Die  Kernplatte 
besteht  danach  aus  kurzen  Stäbchen  oder  längeren  Fäden.   Zu  bei- 
den Seiten  dieser  im  Aequator  gelegenen  Kern  platte  treten 
sodann  zarte  Fäden  sogen.  Spindelfasern  auf,  welche  mit 
der  Kernplatte  zusammen  eine  Spindel  bilden,  in  der 
die  Platte  die  mittlere  Zone  einnimmt.    An  den  Polen 
treffen  sich  die  Spindelfasern  oder  enden  frei.    Das  Material  zu 
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den  Spindeifasem  liefert  das  Zellplasma.  Diese  Fasern 
werden  auch  nicht  der  Kernsubstanz  assimilirt,  vielmehr  während 
der  Theilung  wieder  ausgeschieden.  Die  Tochterkerne  entste- 
he, aus  der  Kernplatte.  Dieselbe  theilt  sich  im  Aequa- 
tor,  die  Hälften  rücken  auseinander.  Diese  Hälften  werden 
zu  To  cht  er  kernen,  indem  die  Stäbchen  der  Kernplattenhälften 
unter  einander  verschmelzen,  und  eine  Membran  an  der  Peripherie, 
Körner  im  Innern  sich  bilden. 

Strasburger  hat  in  seinem  Buche  die  Literatur  über  Zellbildung 
und  Zelltheilung  sowohl  im  Pflanzen-  als  im  Thierreich  zusammen- 
gestellt. Im  Ganzen  sind  die  Vorgänge  der  Zelltheilung  in  beiden 
Reichen  gleich.  Eberth  (Virch.  Arch.  Bd.  LXVII)  und  Arnold  (Virch. 
Aich.  Bd.  LXXVII  und  LXXVIII)  haben  gezeigt,  dass  auch  in  Pro- 
dueten  pathologischer  Wucherung  die  Zellkerne  verschiedene  Kernfigu- 
ren  besitzen.  Ich  habe  es  in  einigen  Fällen  ebenfalls  bestätigen  können. 

Diese  Structurveränderungen  des  Kerns  sind  ein  deutliches 
Zeichen  der  lebhaften  innern  Bewegungen,  in  welchen  sich  die  Ele- 
meutartheile  des  Kernes  bei  diesen  produetiven  Processen  befin- 
den. Leider  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Veränderungen  an 
den  Elementartheilen  des  Protoplasma's  spärlichere  und  unvollkom- 
menere, doch  lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  beobachten,  dass  auch 
dem  Protoplasma  faclige  Structur  zukommt  und  dass  auch  hier  ver- 
schiedene Bewegungen  und  Verschiebungen  der  einzelnen  Theile 
gegen  einander  vor  sich  gehen.  Als  Effect  solcher  Verschiebung 
und  Lagerlingsveränderung  der  einzelnen  Theile  ist  z.  B.  die  Bil- 
dung eines  hellen  Hofes  um  den  sich  theilenden  Kern,  die  Bildung 
von  radienartig  verlaufenden  Körnerstrahlen  (karyoly tische  Figur),  die 
vielfach  beobachtet  sind,  die  Bildung  der  Spindelfasern  etc.  anzusehen. 
A  uch  bei  dem  Wachsthum  der  Tochterkerne  lässt  sich  zuweilen  die 
Betheiligung  des  Protoplasma's  nachweisen.  In  einzelnen  Fällen  hat 
man  während  der  Theilung  des  Kerns  lebhaft  rotirende  Bewegungen 
der  Protoplasmakörner  beobachtet.  Die  Richtung  der  Protoplasma- 
körner  zu  einer  strahligen  Figur,  sowie  die  Protoplasmabewegungen 
überhaupt  gehen  meist  mit  dem  Theilungsprocess  des  Kerns  gleich- 
zeitig vor  sich.  In  anderen  Fällen  folgen  sie  derselben  erst  nach,  in 
noch  anderen  Fällen  gehen  sie  derselben  voran.  So  bildet  z.  B.  nach 
••kuber  (Zoolog..  Anzeiger  1880)  Euglypha  alveolata,  ein  Infusor, 
zuerst  eine  Tochterzelle  mit  allen  Attributen;  dann  erst  geht  der 
Kern  eine  Theilung  ein  und  wandert  in  die  Tochterzelle.  Gleich- 
zeitig treten  im  Protoplasma  leithafte  Bewegungen  auf. 

Zifgler,  r.chrb.  d.  path.  Anat. 
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Eine  eigenartige  Form  der  Zelltheilung  ist  diejenige,  die  erst 
nach  vorhergehender  Conjugation  eintritt.  Sie  kommt  bei  Infu- 
sorien häufig  vor. 

Um  Kerntheilungsfiguren  zu  sehen,  muss  man  die  Zelle  lebend 
untersuchen  oder  lebend  in  Fixationsfliissigkeit  bringen,  damit  der 
Process  der  Theilung  sich  nicht  während  des  Ablebens  vollendet.  Mül- 
LKu'sche  Flüssigkeit  und  TJeberosmiumsäure  fixiren  die  Kern  th  ei  hingst 
figuren  nicht;  besser  sind  Lösungen  von  Chromsäure  und  Pikrinsäure 
und  bei  frischer  Untersuchung  Essigsäure.  Auch  Goldchlorid  ist  zu 
empfehlen  (Flt.mming). 

§  76.  Die  eben  beschriebenen  Vorgänge  bei  der  indirecten 
Kern-  und  Zelltheilung  können  als  Paradigma  für  die  pathologisch m 
Zellbildungsvorgänge  gelten.  Beweisende  Untersuchungen ,  dass  die 
Kerntheilung  auf  anderem  Wege,  d.  h.  clirect  ohne  Structurverände- 
rung  in  ihrem  Innern  durch  einfache  Durchschnürung  vorkommt, 
liegen  nicht  vor,  und  auch  für  die  freie  Entstehung  eines  Kerns 
oder  einer  Zelle  aus  einem  Blastem  sind  keine  sichern  Beobach- 
tungen aus  dem  Gebiete  pathologischer  Zellneubildung  beizubringen. 
VntCHOw's  Satz  „Omnis  cellula  e  cellula"  müssen  wir  wenigstens 
für  die  Zellproduction  innerhalb  pathologischer  Neubildungen  in 
vollem  Maasse  zu  Recht  bestehen  lassen. 

Mit  der  obigen  Behauptung,  dass,  soweit  unsere  Kenntnisse 
reichen,  die  Kerntheilung  keine  directe,  sondern  eine  indirecte  sei, 
ist  nicht  zugleich  gesagt,  dass  nunmehr  auch  jede  Kerntheilung  ge- 
nau nach  dem  gegebenen  Schema  erfolge.  Die  Untersuchungen  ver- 
schiedener Objecte  haben  im  Gegentheil  ergeben,  dass  Form  und 
Bau  der  verschiedenen  Kernfiguren  durchaus  nicht  immer  gleich  sich 
präsentiren,  dass  ferner  bei  der  Theilung  mancher  Kerne  nicht  alle 
Stadien  des  Processes  in  der  beschriebenen  Weise  durchlaufen  werden. 

Wenn  indessen  auch  die  Unterschiede  der  Figuren,  welche  die 
Kernfasern  bilden,  recht  erhebliche  sein  mögen,  so  sind  darum 
doch  keine  principiellen  Unterschiede  zu  sehen.  Auch  die  gleich- 
zeitige Bildung  von  3—4  Kernen  ist  nur  eine  Modifikation  desselben 
Vorganges. 

Die  Theilung  des  Zellprotoplasmas  pflegt  der  Kerntheilung  bald 
nachzufolgen;  immerhin  ist  das  Verhältniss  der  beiden  Processi'  zu 
einander  kein  derartiges,  dass  letzteres  nothwendig  eintreten  müsste. 
Nicht  selten  bleibt  trotz  Kerntheilung  die  Zelltheilung  aus.  Die 
Folge  davon  ist  die  Bildung  von  zwei-,  weiterhin  von  vielkernigen 
Zellen,  von  sogen.  Riesenzellen.  Diese  Riesenzellen  können  später 
in  einkernige  Zellen  zerfallen  und  zwar  dadurch,  dass  das  Protoplasma 
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sich  um  die  einzelnen  Kerne  gruppirt  und  zwischen  den  einzelnen 
Bezirken  Grenzen  auftreten.  Zuweilen  geschieht  dies  nach  einen, 
ei-enthümlichen  Modus,  insofern  als  innerhalb  mehrkermger  Zellen 
Protoplasma  sich  in  der  Weise  um  einen  Kern  gruppirt,  dass  die 
sich  absondernde  Zelle  noch  allseitig  von  Protoplasma  der  Mutter- 
zelle umschlossen  ist.  Vikchow  hat  diese  Form  von  Zellen  als 
Brutzellen  bezeichnet.  Diese  Form  der  Zellenneubildung  kommt 
nicht  häufig  vor.  Man  hat  sie  im  allgemeinen  für  häufiger  gehal- 
ten, als  sie  in  Wirklichkeit  ist,  indem  man  Rundzellen,  die  in  grös- 
sere Zellen  eingedrungen  waren,  für  junge  Zellbrut  hielt  (s.  catarrhal. 
Entzündung  der  Schleimhäute). 

Ein  eigenartiges  Aussehen  gewinnt  der  Vorgang  der  Zellthei- 
lung bei  der  sogen.  Sprossen-  und  Knospenbildung.  Bei 
derselben  treibt  die  Mutterzelle  einen  kürzern  oder  längern  Fort- 
satz, der  alsdann  Kerne  erhält  und  sich  später  von  der  Mutterzelle 
abgrenzt  (vergl.  Gefässneubildung).  Das  Eigenartige  besteht  hier 
hauptsächlich  darin,  dass  die  Bewegungen  im  Protoplasma,  d.  h.  die 
Bildung  von  Fortsätzen  auftreten,  ehe  die  Kerntheilung  eintritt  und 
dass  die  Kerne,  die,  wie  immer,  durch  Theilung  des  Mutterkerns  sich 
vermehren,  erst  secundär  in  den  Fortsatz  einwandern.  Es  gehört 
also  die  Sprossen-  und  Knospenbildung  zu  jener  Form  der  Zellthei- 
lung, bei  welcher  die  auf  Theilung  gerichteten  Vorgänge  im  Proto- 
plasma eher  beginnen  als  im  Kern. 

Man  hat  bis  in  die  jüngste  Zeit  den  Vorgang  der  Kerntheilung  (nach 
Eemak)  in  der  Weise  beschrieben,  dass  die  Kerne  sich  in  die  Länge 
strecken,  alsdann  in  der  mittlem  Zone  sich  einkerben  und  einschnüren 
und  schliesslich  theilen  (vergl.  ErNDFLEiscH,  Pathologische  Gewebelehre). 
Man  hat  eingeschnürte,  bohnenförmige  Kerne,  die  mau  fand,  als  Vor- 
stadien der  Theilung  angesehen,  and  in  der  Vermehrung  der  Kernkör- 
percheu  glaubte  man  den  ersten  Schritt  zur  Theilung  erblicken  zu  dür- 
fen. Diese  Anschauung  muss  verlassen  werden.  Diese  verschiedenen 
Kernformen  haben  ihre  Entstehung  theils  in  Contractionen  der  Kerne, 
theils  in  einer  Schrumpfung  derselben  bei  der  Härtung.  Höchstens 
eine  Vergrösserung  des  Kerns  kann  in  eine  Beziehung  zur  Theilung 
gebracht  werden.  Die  Vermehrung  der  Kernkörperchen  hat  durchaus 
keine  Beziehung  zur  Kerntheilung. 

Wie  die  alten  Angaben  über  directe  Kerntheilung,  so  sind  auch 
die  frühern  Angaben  über  freie  Kern-  und  Zellenbildung  durch  die 
neuesten  Untersuchungen  nicht  bestätigt  worden  (vergl.  Stkasburgee  1.  c. 
woselbst  auch  die  Literatur  über  diese  Frage  angegeben  ist). 

§  77.  Die  Bildung  neuer  Zellen  ist  für  die  Hyperplasie  so- 
wohl, als  für  die  Regeneration  der  erste  Schritt.  Sie  liefert  das 
Bildungsgewebe,  aus  dem  sich  das  definitive  Gewebe  entwickeln  soll. 
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Wie  die  Vorgänge  der  Kern-  und  Zelltheilung  bei  der  Entwicke- 
lung  pathologischer  Neubildungen  sich  eng  an  die  Vorgänge  bei  der 
normalen  Zellproliferation  anschliessen,  so  gehen  auch  die  weiteren 
Entwickelungsvorgänge  durchaus  den  normalen  parallel.  Soll  Epi- 
thel oder  irgend  eine  Bindesubstanz  aus  dem  durch  Zelltheilung 
entstandenen  Material  gebildet  werden,  so  treten  dieselben  Umbil- 
dungsprocesse,  wie  bei  normalem  Wachsthum,  ein. 

Soweit  die  Untersuchungen  dermalen  reichen,  herrscht  dabei 
das  Gesetz  der  Specificität  der  Gewebe.  Die  Abkömmlinge  der  ver- 
schiedenen in  früher  Embryonalperiode  sich  sondernden  Keimblätter 
vermögen  immer  nur  Gewebe  zu  bilden,  die  ihrem  Keimblatte  zu- 
kommen. Eine  epitheliale  Zelle  kann  unter  keinen  Umständen  Knor- 
pel und  Knochen  bilden  und  eine  Bindegewebszelle  ist  nicht  im 
Stande,  eine  Deckepithelzelle  oder  eine  Drüsenzelle  zu  produciren. 
Diesen  Satz  hat  man  vielfach  angezweifelt,  d.  h.  man  hat  früher 
eine  derartige  Specificität  der  Gewebe  überhaupt  nicht  angenommen. 
Viechow,  dem  wir  .die  grundlegenden  Untersuchungen  über  die  cel- 
lularen  Vorgänge  bei  pathologischen  Neubildungen  verdanken,  glaubte 
s.  Z.  im  Bindegewebe  die  Matrix  für  die  verschiedensten  Gewebe 
sehen  zu  dürfen.  Eine  solche  Anschauung  können  wir  heute  nicht 
mehr  halten,  sondern  es  drängen  die  beobachteten  Thatsachen  zu 
der  Annahme,  dass  jedes  Gewebe  nur  gleichartiges  oder  ihm  nahe 
verwandtes  Gewebe  zu  erzeugen  vermag. 

Bildung  epithelialer  Gewebe  beruht,  ganz  allgemein  ausgedrückt, 
darin,  dass  die  betreffenden  Bildungszellen  in  der  für  das  epithe- 
liale Gewebe  charakteristischen  Weise  durch  Kittsubstanz  unterein- 
ander sich  verbinden.  Bei  den  Bindesubstanzen  tritt  die  Bildung 
der  Zwischensubstanz  aus  dem  zelligen  Material  in  den  Vordergrund 
und  ihre  Beschaffenheit  giebt  dem  Gewebe  die  charakteristischen 
Eigenschaften. 

§  78.  Die  Ursachen  der  pathologischen  Neubildung 
sind  in  verschiedenen  Momenten  zu  suchen. 

Soll  eine  Zelle  wachsen  und  sich  vermehren,  so  ist  es  ein 
erstes  Erforderniss,  dass  sie  überhaupt  die  Fähigkeit  besitzt,  dies 
gegebenen  Falls  zu  thun.  Es  muss  mit  andern  Worten  die  Zelle 
das  Vermögen  besitzen,  die  vom  Blute  gebotenen  Nährstoffe  in  ver- 
mehrter Menge  in  sich  aufzunehmen,  zu  assimiliren  und  zur  Bildung 
neuen  Protoplasma's  zu  verwerthen.  Diese  Eigenschaft  einer  Zelle 
bezeichnet  man  nach  Vniciiow  als  nutritive  und  formative 
Reizbarkeit  (Irritabilität),  und  es  liegt  dieser  Bezeichnung  die 
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Vorstellung  zu  Grunde,  dass  ein  von  aussen  kommender  Reiz,  ein 
Irritament  es  sei,  welches  die  Zelle  zu  diesem  vermehrten  Stoff- 
umsatz anregt. 

Es  wird  sich  daher  in  erster  Linie  fragen,  welcher  Natur  diese 
Reize  sind,  welche  die  Zelle  zu  einer  erhöhten  Thätigkeit  anzuregen 
vermögen. 

Wenn  ein  einzelner  Gewebsabschuitt  oder  ein  grösserer  Körper- 
teil zur  Zeit  der  Entwickelungsperiode  in  abnorm  starker  Weise 
wächst  und  dadurch  zu  einem  Riesenwuchs  führt,  so  können  dieser 
abnorm  starken  Production  verschiedene  ursächliche  Momente  zu 
Grunde  liegen.  Entweder  hatte  schon  die  Anlage  des  betreffenden 
Theils  eine  abnorme  Grösse,  oder  es  haben  die  Zellen  eine  abnorm 
starke  Lebensbewegung  erhalten,  oder  sie  sind  während  des  Wachs- 
thums unter  günstigem  Ernährungsverhältnissen  als  sonst  gestanden, 
oder  endlich  es  haben  sich  der  Vermehrung  der  Zellen  abnorm  geringe 
Widerstände  in  den  WTeg  gelegt.  Ein  sicherer  Entscheid  darüber, 
welches  Moment  im  Einzelfalle  ausschlaggebend  gewesen  ist,  wird 
meist  nicht  thunlich  sein.  Auch  ist  ja  immer  die  Möglichkeit  vor- 
handen, dass  mehrere  zugleich  eingewirkt  haben. 

Bei  den  Hypertrophieen,  resp.  Hyperplasieen  und  regenerativen 
Wucherungen,  die  nachweislich  erst  im  spätem  Leben  durch  äussere 
Veranlassungen  sich  entwickeln,  somit  nicht  in  der  Anlage  des  Ge- 
webes begründet  sein  können,  fällt  die  erste  der  obengenannten  mög- 
lichen Ursachen  weg,  und  wir  müssen  naturgemäss  zunächst  unsere 
Aufmerksamkeit  auf  die  noch  übrig  bleibenden  Möglichkeiten,  näm- 
lich auf  die  Verstärkung  der  Lebensbewegung  und  auf  die  Vermeh- 
rung der  Ernährungszufuhr  sowie  auf  die  Abnahme  der  Wachsthums- 
widerstände richten.  Dabei  ist  die  Möglichkeit  ins  Auge  zu  fassen, 
dass  die  Ursache  der  Erhöhung  der  Zellthätigkeit  auch  ein  Reiz  sein 
könnte,  der,  von  aussen  kommend,  die  Zelle  direct  trifft  und  sie  zur 
produetiven  Thätigkeit  anregt.  Allgemeiner  ausgedrückt  würde  also 
der  Satz  dahin  lauten,  dass  die  pathologisch  gesteigerte  nutritive 
und  formative  Thätigkeit  der  Zellen  entweder  durch  Steigerung  der 
physiologischen  Anregungen  oder  durch  Verminderung  der  physio- 
logischen Wachsthumswiderstände,  oder  aber  durch  den  directen 
Einfluss  äusserer  Reize  hervorgerufen  wird. 

§  79.  Nach  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie 
müssen  wir  annehmen,  dass  jede  Gewebszelle,  auch  wenn  sie  durch 
Verbindung  mit  den  Nachbartheilen  fest  in  den  Bau  des  Ganzen 
eingefügt  ist,  noch  eine  bestimmte  Zeit  (viele  bis  an  das  Lebensende 
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des  Organismus  oder  wenigstens  des  betreifenden  Organs)  die  Fällig- 
keit besitzt,  unter  gewissen  Bedingungen  zu  wachsen  und  sich  zu 
theilen,  zu  proliferiren. 

Welches  sind  nun  die  Bedingungen  dieser  Prolife- 
ration? —  Hierüber  können  uns  nur  Erfahrungstatsachen  be- 
lehren. 

Zahlreiche  Autoren  (Stricker,  Böttcher,  Neumann  u.  A.) 
nehmen  an,  dass  äussere  Heize,  d.h.  physikalisch-chemisch  wirk- 
same Substanzen  einen  derartigen  Einfluss  auf  die  Zellen  auszu- 
üben im  Stande  seien,  dass  in  Folge  ihrer  Einwirkung  eine  Wuche- 
rung der  letztern  eintrete.  So  sollte  z.  B.  durch  Aetzung  und  Oaute- 
risation  von  Geweben  eine  Proliferation  der  Zellen  direct  durch  die 
Reizung  der  Zellen  hervorgerufen  werden.  —  Es  ist  mir  keine  Be- 
obachtung bekannt,  die  eine  solche  Annahme  beweisen  oder  sicher 
stützen  könnte.  Alle  darauf  angestellten  Untersuchungen  haben  er- 
geben, dass  die  Wirkung  äusserer  Eingriffe  zunächst  eine  destrui- 
rende  ist ,  dass  z.  B.  bei  Aetzung  nicht  nur  das  direkt  von  der 
ätzenden  Substanz  getroffene  Gewebe  abstirbt,  sondern  successive 
auch  die  Nachbarschaft  der  Degeneration  anheim  fällt.  Alle  haben 
ferner  ergeben,  dass  die  produetiven  Processe,  die  man  beobachtet, 
erst  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Einwirkung  der  Schädlichkeit  ein- 
treten, also  sehr  wahrscheinlich  nicht  mehr  unter  dem  directen 
Einfluss  derselben.  Ferner  stellen  sie  sich  auch  nicht  an  dem  von 
der  Schädlichkeit  betroffenen  Orte,  sondern  in  dessen  Nachbar- 
schaft ein. 

Jedenfalls  hat  der  Satz:  Je  stärker  der  äussere  Reiz,  desto 
stärker  die  Proliferation,  der  aus  dem  Laboratorium  von  Stricker 
so  oft  proclamirt  worden  ist,  keine  Berechtigung.  Man  könnte  höch- 
stens noch  die  Möglichkeit  zugeben,  dass  sehr  geringfügige  äussere 
Reize,  die  eine  Zelle  nicht  schädigen,  sondern  nur  anregen,  eine 
Proliferation  hervorrufen  könnten,  doch  ist  über  die  Natur  solcher 
Reize,  über  ihre  AYirkung  und  über  ihre  Application  zur  Zeit  noch 
nichts  experimentell  festgestellt. 

Die  Experimentaluntersuckungen  über  die  Reaction  der  Zellen  auf 
äussere  Eingriffe  sind  namentlich  in  der  Absicht  angestellt  worden, 
die  Herkunft  der  bei  der  Entzündung  auftretenden  Zellen  festzustel- 
len Stbickeb  und  seine  Schüler  wollen  dabei  gefunden  haben,  dass 
durch  den  Entzündungsreiz  eine  rasche  Zellbildung  angeregt  wird  Die 
Gewebszellen  und  ihre  Ausläufer  sollen  in  Eolge  des  Reizes  anschwel- 
len und  sich  in  junge  Zellen  sowie  in  kernlose  Protoplasmakhunpen 
theilen  (vergl.  Stbickeb,  Vorlesungen  über  allgcm.  Pathologie,  AVien 
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1878);  (\hi nilkim  (vergl.  sein  Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie),  Key, 
Retzius,  Eberth  u.  A.  haben  sich  von  einem  derartigen  Effect  der  Hei- 
zung nicht  überzeugen  können. 

Vorsteht  man  unter  Reizimg  der  Zelle  eine  Insultirung  derselben 
durch  mechanisch  oder  chemisch  wirkende  Insulte,  so  wüsste  ich  eben- 
falls keine  Beobachtung  anzuführen,  welche  Steickee's  Ansicht  zu 
stützen  geeignet  wäre. 

§  80.   Wenn  äussere  Eingriffe  (nach  dem  vulgären  Sinne  des 
W  ortes)   d.  h.  Insultirungen  der  Zelle  mit  verschiedenen  Traumen 
eine  Proliferation  nicht  hervorrufen,  so  bleibt  uns  nichts  anderes 
übrig,  als  für  die  Genese  der  pathologischen  Zellwucherung  auf  die 
physiologischen  Lebensreize  zu  recurriren.  Zum  Wachsthum  und  zur 
Vermehrung  einer  Zelle  müssen  gewisse  äussere  Lebensbedingungen 
erfüllt  sein.  Vor  allem  bedarf  die  Zelle  einer  gewissen  Höhe  der  Tem- 
peratur der  Umgebung  und  einer  gewissen  Menge  geeigneten  Nähr- 
materials.  Auch  darf  einer  allfälligen  Proliferation  nichts  hindernd 
i  im  Wege  stehen.   Das  ist  die  Leistung,  welche  die  Aussenwelt  zu 
!  übernehmen  hat.    Die  Leistung  der  Zelle  ist  basirt  in  dem  ihr 
:  immanenten  Vermögen  das  Gebotene  in  ihrem  Interesse  zu  verwerthen. 
In  einem  Gewebe,  das  seinen  Bestand  nicht  verändert,  halten 
sich  die  Momente ,  welche  eine  Zellproliferation  begünstigen ,  und 
jene,  welche  sie  hemmen,  das  Gleichgewicht.    Wird  dieses  Gleich- 
gewicht gestört  zu  Gunsten  der  zur  Proliferation  drängenden  Kräfte, 
so  gerathen  die  Zellen  in  Wachsthum  und  Vermehrung ;  analysirt 
mau  die  verschiedenen  Möglichkeiten,  so  ergeben  sich  deren  drei. 

Zunächst  ist  es  denkbar,  dass  das  Vermögen  der  Zellen  Stoffe 
zu  assimiliren  gesteigert  wird.  Eine  solche  Steigerung  ist  nur  denk- 
bar dadurch,  dass  diejenigen  Reiz  e ,  deren  die  Zellen  zu 
ihrer  Erhaltung  bedürfen,  sich  steigern.  Solche  Reize  sind 
z.B.  die  Wärme,  für  manche  Zellen  auch  das  Licht,  für  die  Mus- 
keln motorische  Impulse,  für  die  Drüsen  Erregung  von  Seiten  des 
Nervensystems  etc. 

Steigerung  dieser  Reize  kann  in  der  That  nicht  nur  die  Func- 
tionen und  damit  auch  Stoffwechsel  in  den  betreffenden  Geweben  erhö- 
hen, sondern  auch  zu  einer  Hypertrophie  der  betreffenden  Theile  füh- 
ren. Jene  Hypertrophieen,  die  wir  als  Arbeitshypertrophieen  bezeich- 
nen und  die  namentlich  an  Muskeln  und  Drüsen  in  auffälliger  Weise 
sich  bemerkbar  machen  (Herzmuskeln,  Blasen muskeln,  Nieren  etc ) 
sind  zum  Theil  auf  eine  Steigerung  der  Lebensthätigkeit  der  betref- 
fen Zellen  durch  Erhöhung  der  physiologischen  Reize  zurückzu- 
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Die  zweite  Möglichkeit  wird  gegeben  durch  die  Steigerun, 
der  Ernährungszufuhr.  Sie  spielt  jedenfalls  bei  hyperplasil 
renden  Vorgängen  eine  Hauptrolle.  Als  drittes  Moment  ist  die 
N  egnahme  der  Wachsthumshindernisse  anzuführen  1hl 
Effect  tritt  am  klarsten  bei  jenen  Vorgängen  zu  Tage,  welche  man 
als  Regeneration  bezeichnet. 

Versucht  man  im  Einzelfälle  zu  ergründen,  zu  welcher  der  drei' 
aufgestellten  Categorieen  eine  vorhandene  Zellvermehrung  gehört,  so 
wird  man  finden,  dass  nur  selten  ein  Moment  allein  als  die  Ursache 
der  Zellproliferation  angesehen  werden  kann.  Die  ausgezeichnete!) 
Regulationsvorrichtungen  innerhalb  des  Gefässapparates  bringen  es 
mit  sich,  dass  bei  gesteigerter  Function  eines  Gewebes  auch  die 
Blutzufuhr  nach  Bedarf  vermehrt  ist,  und  auch  die  Wegnahme  eines 
wenn  auch  noch  so  kleinen  Gewebsstückes,  die  Lockerung  der  Structur 
eines  Gewebes  genügt,  um  auch  den  Transsudatstrom  aus  den  Blut- 
gefässen zu  ändern  resp.  zu  verstärken.  Gemäss  dieser  Einrichtung 
spielt  daher  die  Steigerung  der  Ernährungszufuhr  bei  den  progres- 
siven Ernährungsstörungen  eine  Hauptrolle. 

Cohnheim  hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  die  Bedeutung  der 
Steigerung  der  Ernährungszufuhr  noch  mehr  hervorgehoben,  als  es  in 
oben  stehendem  Text  geschehen  ist.  Nach  seiner  Darstellung  ist  sie 
allein  der  maassgebende  Factor  und  tritt  das  Verhalten  der  Zellen  gegen- 
über derselben  ganz  zurück.  Ich  kann  die  Zellen  nicht  ganz  zu  dieser 
passiven  Rolle  verdammen,  sondern  muss  mich  Viechow  anschliessen, 
wenn  er  hervorhebt  (Cellularpathologie) ,  dass  die  Zelle  nicht  ernährt 
wird,  sondern  sich  ernährt.  Ich  kann  daher  die  Arbeitshypertrophie 
z.  B.  nicht  lediglich  als  Folge  gesteigerter  Blutzufuhr  zu  dem  thätigen 
Organ  ansehn.  "Wäre  die  Thätigkeit  der  Zellen  nicht  erhöht,  so  wärl 
die  Vermehrung  der  Zufuhr  von  Nährmaterial  werthlos. 

Vergl.  auch  Samuel,  Allgem.  Pathologie  1879. 

§  81.  Die  Thätigkeit  der  Zellen,  d.  h.  ihr  Verhalten  unter 
verschiedenen  Lebensbedingungen,  der  Wechsel  zwischen  Ruhe  und 
reger  formativer  Thätigkeit,  lässt  sich  am  leichtesten  dem  Verständl 
niss  näher  bringen,  wenn  man  einen  Vergleich  mit  den  Lebensäusse- 
rungen der  einzelligen  Organismen  anstellt.  In  spätem  Capiteln  wird 
noch  vielfach  die  Rede  von  einzelligen  Mikroparasiten ,  von  Spalt- 
pilzen und  Hefepilzen  und  ihrer  Lebensthätigkeit  die  Rede  sein. 
Fassen  wir  die  Umstände,  unter  denen  Proliferation  derselben  er- 
folgt, ins  Auge,  so  ist  nicht  zu  verkennen,  dass  neben  der  Nornii- 
rung  der  Temperatur  in  einer  besondern  für  die  einzelnen  Pil/.for- 
men  verschiedenen  Höhe  die  Beschaffenheit  der  Nährflüssigkeit  von 
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besonderer  Bedeutung  ist.  In  günstig  zusammengesetzter  Nährflüs- 
sigkeit entwickein  sich  die  Pilze  in  ungleich  üppigerer  Weise,  als 
in"  schlechter.  Aber  dies  berechtigt  noch  nicht  den  Zellen  lediglich 
ein  passives  Verhalten  zuzuerkennen  und  anzunehmen,  dass  sie  ledig- 
lich angewiesen  sind,  das  gebotene  Nährmaterial  in  sich  aufzuneh- 
men. Die  Zellen  verhalten  sich  im  Gegentheil  activ  und  ihre  Le- 
bensthätigkeit  hat  einen  besondern  Einfluss  auf  die  Flüssigkeit  selbst. 
Sie  vermögen  gewisse  Umsetzungen  in  der  Flüssigkeit  zu  bewirken 
und  zerlegen  gewisse  in  derselben  enthaltene  Stoffe,  führen  sie  in 
andere  Zustände  über  und  machen  sich  dieselben  dadurch  zugäng- 
lich. Die  Zelle  verhält  sich  nicht  bloss  annehmend  und  abgebend, 
sondern  sie  wirkt  katalytisch  auf  die  Umgebung.  Dies  ist  jedenfalls 
Beweis  genug  für  eine  grosse  Selbständigkeit  der  Zelle,  für  ein 
Vermögen  sich  verschiedenes  Nährmaterial  nutzbar  zu  machen. 

Von  grossem  Interesse  ist  ferner,  dass  die  Zelle  ihre  formative  Thä- 
tigkeit  durch  die  eigenen  Producte  beschränkt.  Ist  Nährmaterial  in  rei- 
chem Maasse  vorhanden,  so  findet  dieselbe  nicht  durch  die  Erschöpfung 
des  Nährbodens-  ein  Ende,  sondern  durch  die  Bildung  gewisser  Um- 
setzungsproduete.  Manche  Stoffe,  welche  die  Pilze  vermöge  ihrer  Gär- 
wirkung erzeugen,  werden  für  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der 
Pilze  bei  einer  gewissen  Menge  schädlich,  ja  sie  können  deren  Vermeh- 
rung vollkommen  hemmen;  so  findet  z.  B.  die  Alkoholgährung  und 
die  Vermehrung  der  Hefezellen  bei  einem  gewissen  Alkoholgehalt  der 
Flüssigkeit  ein  Ende  und  auch  die  Spaltpilze  erzeugen  bei  der  Fäulniss 
Verbindungen,  die  ihnen  schädlich  sind  (z.  B.  Phenol).  —  Trägt  man 
diese  durch  Experimente  festgestellten  Thatsachen  der  Pilzphysio- 
logie auf  die  Physiologie  der  Zellen  der  höheren  thierischen  Orga-  . 
nismen  über,  so  illustriren  sie  zunächst  in  anschaulicher  Weise,  dass 
die  Quantität  und  die  Qualität  des  den  Zellen  zur  Verfügung  ste- 
henden Nährmateriales  für  das  Verhalten  der  Zellen  von  grosser  Be- 
deutung sind.  Auf  der  andern  Seite  veranschaulicht  sie  aber  auch 
die  Selbständigkeit  der  Zellen  in  der  Benutzung  des  Materiales,  die 
Fähigkeit  derselben  sich  das  Nährmaterial  aus  verschiedenen  Ver- 
bindungen anzueignen. 

Endlich  dürfte  auch  die  durch  die  eigene  Thätigkeit  beschränkte 
Wucherung  der  Pilze  ein  gewisses  Verständniss  für  die  temporäre 
Beschränkung  der  formativen  Thätigkeit  der  Zellen  des  Organismus 
geben.  Man  kann  zwar  die  Zwischensubstanz  des  Bindegewebes  in 
ihrer  Bedeutung  den  Umsetzungsprodukten  der  Spaltpilze  nicht  gleich- 
setzen, doch  kann  dieser  Vergleich  wenigstens  eine  gewisse  Vorstcl- 
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lung  erwecken,  in  welcher  Weise  ohne  Einschaltung  äusserer  Wi- 
derstände das  Wachsthum  von  Zellen  sich  beschränken  kann.  Für 
das  Bindegewebe  ist  die  Bildung  der  Zwischensubstanz ,  für  das 
Epithel  die  Vereinigung  der  Epithelzellen  durch  Kittmasse  zu  einem 
festen  Ganzen  das  die  Weiterentwickelung  beschränkende  Moment, 
wie  für  die  Hefegährung  der  gebildete  Alkohol;  wie  die  Wegnahme 
des  letztern  die  Wucherung  der  Hefezellen  wieder  hervorruft,  so 
kann  bei  dem  Bindegewebe  die  Auflösung  der  Zwischensubstanz,  bei 
dem  Epithel  die  Lockerung  und  Zerreissung  des  Epithelverbandes 
die  Wucherung  wieder  wachrufen  oder,  falls  sie  stets  vorhanden 
(wie  bei  Epithel),  steigern. 

Bei  dem  menschlichen  Organismus  spielt  die  Temperatur  keiue  so 
bedeutende  Rolle  wie  bei  diesen  einzelligen  Organismen.  Da  bei  er- 
sterem  die  Temperatur  immer  annähernd  gleich  ist,  so  kommt  eine  Ver- 
änderung der  Temperatur  als  Ursache  stärkerer  Wucherung  kaum  in 
Betracht.  Auch  die  Veränderung  der  Qualität  des  Nährmateriales  hat  lange 
nicht  die  Bedeutung  wie  bei  den  in  einer  Nährlösung  befindlichen  Spaltpil- 
zen, d.h.  es  kommen  solche  erhebliche  Schwankungen  in  der  Zusammen- 
setzung ,  wie  man  sie  künstlich  in  Nährlösungen  erzeugt ,  nicht  vor. 
Es  sind  daher  die  quantitativen  Schwankungen  von  grösserer  Wich- 
tigkeit. 

§  82.  Ist  ein  Organ  der  Sitz  einer  hyperplasirenden  Gewebswuche- 
rung, so  kommt  essehr  häufig  vor,  dass  nicht  alle  Theile  gleichmässig 
an  der  Hyperplasie  Theil  nehmen.  So  sehen  wir  z.  B.,  dass,  wenn 
eine  Drüse  sich  vergrössert,  dies  in  einem  Falle  wesentlich  durch 
Zunahme  der  Drüsensubstanz,  im  andern  Falle  durch  Zunahme  des 
Bindegewebes  geschieht.  Im  ersteren  Falle  würden  wir  von  einer  glan- 
dulären, im  zweiten  von  einer  fibrösen  Hyperplasie  sprechen.  Aehn- 
liches  kann  man  an  den  verschiedensten  Organen  constatiren,  wel- 
che sich  aus  verschiedenen  Geweben  zusammensetzen.  Es  kann  die 
Ungleichheit  in  dem  Verhältniss  der  beiden  Gewebe  so  weit  gehen, 
dass,  während  das  eine  mächtig  hyperplasirt,  das  andere  nicht  nur 
seine  Zellen  nicht  vermehrt,  sondern  sogar  atrophisch  wird.  In 
diesem  Falle  sehen  wir,  dass  es  meistens  die  speeifischen  Gewebs- 
bestandtheile  (Ganglienzellen,  Nerven,  Drüsenzellen,  Muskeln  etc.) 
sind,  welche  atrophiren,  während  die  Bindesubstanzen  zunehmen. 
Eine  sehr  häufige  Ursache  derartiger  einseitiger  Hyperplasie 
des  Bindegewebes  sind  Entzündungen  (s.  diese).  Sie  spielen  in  der 
Pathologie  eine  hochwichtige  Rolle  und  nur  zu  häufig  tritt  in  ihrem 
Gefolge  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Atrophie  der  speeifischen 
Gewebsbestandtheile  auf. 
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Was  für  die  Hyperplasie  gilt,  gilt  auch  für  die  Regeneration. 
Wird  ein  Gewebstheil  zerstört,  so  ist  die  eintretende  Regenera- 
tion durchaus  nicht  immer  eine  vollkommene.  Die  Re- 
generationsfähigkeit des  menschlichen  Organismus  ist  eine  sehr  be- 
schränkte. Grössere  Gewebsstücke  wie  z.  B.  eine  Extremität,  ein  Fin- 
ger, ein  Stück  Leber,  ein  Stück  Gehirn,  die  verloren  gegangen,  regene- 
rire'n  sich  nicht  wieder.  Eine  geringe  Regenerationskraft  besitzen  na- 
mentlich hochorganisirte  Gewebe  und  innerhalb  derselben  wieder  die 
spe-eifischen  Bestandteile.  Ganglienzellen  z.  B.  regeneriren  sich  bei 
Erwachsenen  sehr  wahrscheinlich  gar  nicht,  und  Drüsenepithelien 
nur,  wenn  die  Defecte  sehr  gering  sind  und  wenn  innerhalb  der 
Structureinheiten  (Drüsenbläschen  oder  Röhren)  noch  Drüsenzellen 
sich  intact  erhalten  haben.  Ist  eine  Drüse  verwundet  und  die  Tex- 
tur derselben  unterbrochen,  so  heilt  die  Wunde,  selbst  wenn  sie  klein, 
nicht  durch  Drüsengewebe,  sondern  durch  Bindegewebe.  Ein  sol- 
ches pathologisches  Ersatzgewebe  bezeichnet  man  als  eine  Narbe; 
sie  entsteht  auf  entzündlichem  Wege  (vergl.  §  108). 

Aehnlich  wie  Drüsen  verhalten  sich  Nerven  und  Muskeln.  Grös- 
sere Defecte  derselben  verheilen  durch  Narbengewebe. 

Besser  als  die  Drüsen,  Nerven  und  Muskeln  sind  die  Gewebe 
der  Bindesubstanzen  und  die  Deckepithelien  gestellt.  Letztere  können 
in  umfangreicher  Ausdehnung  sich  regeneriren.  Unter  den  Binde- 
substanzen zeichnet  sich  das  Periost  durch  grosse  Regenerationskraft 
aus,  während  Knorpel  nur  mangelhaft  sich  regenerirt. 

§  83.  Wenn  sich  bei  einem  Wucherungsvorgang  ein  Gewebe 
entwickelt,  dessen  Elemente  zwar  normalen  Formen  entsprechen, 
die  aber  nicht  mit  dem  Typus  des  Muttergewebes  übereinstimmen, 
so  bezeichnen  wir  eine  solche  Neubildung  als  eineHeteroplasie. 
In  diesem  Sinne  ist  auch  die  Narbe  in  einem  Organ,  z.  B.  in  der 
Leber,  eine  Heteroplasie,  sofern  man  wenigstens  den  Nachdruck  dar- 
auf legen  will,  dass  an  der  betreffenden  Stelle  Bindegewebe  und 
nicht  Lebergewebe  vorhanden  ist.  Selbst  wenn  man  das  Narben- 
gewebe mit  dem  Bindegewebe  der  Leber  vergleicht,  kann  man  sie 
als  eine  Heteroplasie  bezeichnen,  insofern  der  Character  des  Nar- 
bengewebes erheblich  von  dem  gewöhnlichen  Bindegewebe  der  Leber 
abweicht.  Dasselbe  gilt  von  der  Bindegewebshyperplasie  der  Or- 
gane überhaupt,  namentlich  von  den  nach  Entzündung  sich  ausbil- 
denden. In  Rücksicht  auf  die  nahe  Verwandtschaft  der  Gewebe 
werden  sie  indessen  meist  nicht  zu  den  heteroplastischen  Gewebs- 
entwickelungen  gerechnet. 
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Das  eigentliche  Gebiet  heteroplastisßher  Gewebebildungen  sind 
«he  Geschwülste.  Was  man  Geschwulst  im  engern  Sinne  nennt,  ist 
eine  Gewebsneubildung,  welche  zwar  dem  Mutterboden,  auf  dem 
sie  wächst,  ähnlich  sein  kann,  immer  jedoch  gewisse  Eigenartigkeiten 
besitzt,  die  sie  von  dem  an  der  betreffenden  Stelle  vorkommenden 
Gewebe  unterscheidet  und  welche  uns  auch  berechtigt  von  der  Ge- 
schwulst als  von  einer  heteroplastischen  Bildung  zu  sprechen. 

II.    Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 

der  einzelnen  Gewebe. 

§.  84.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regene- 
ration und  Hyperplasie  des  Epithels  sind  verhältnissmäs- 
sig  einfache. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel  und  auch  die  verschiedenen 
Epithelformen  pflegen  nicht  in  einander  überzugehen.  Nach  Unter- 
suchungen von  Eberth  (Virch.  Arch.  67  Bd.)  sind  die  Veränderun- 
gen, welche  man  bei  regenerativer  Neubildung  von  Epithel  an  den 
Kernen  beobachtet,  den  in  dem  Schema  von  Flemming  oben  abge- 
bildeten Formen  sehr  ähnlich. 

Schwund  der  Kernkörperchen  und  der  Kernwand,  Fadenbil- 
dung, Bildung  zweier  Halbspindelfiguren  oder,  wie  es  Eberth  be- 
zeichnet, zweier  Faserkörbe,  Sternfiguren  etc.,  alle  diese  Verände- 
rungen finden  sich  ebenfalls  und  spielen  sich  innerhalb  eines  hellen 
Hofes  im  Zellprotoplasma  ab.  Ebenso  wandeln  sich  die  polarwärts 
rückenden  Sternfiguren  innerhalb  der  hellen  Kernsubstanz  in  das 
Fasergerüst  der  Tochterkerne  um.  Arnold  beschreibt  (Virch.  Arch. 
78.  Bd.)  Kerntheilungsfiguren  aus  Geschwülsten,  wrelche  mehr  mit 
deu  von  Strasburger  beobachteten  Vorgängen  übereinstimmen.  Die 
Theilung  des  Protoplasma's  tritt  entweder  in  den  spätem  Stadien  des 
Kerntheilungsprocesses  ein,  oder  folgt  derselben  nach.  Ferner  bilden 
sich  von  den  proliferirenden  Epithelien  aus  Fortsätze,  in  welche 
Kerne  hineinwandern.  Durch  spätere  Trennung  von  der  Mutterzelle 
werden  diese  Fortsätze  selbständig. 

Kleine  Substanzverluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  ersetzt  zu  werden.  Auch  Drüsenepithelien, ' 
z.  B.  in  den  Nieren,  werden  nach  Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die 
Structur  des  Gewebes  d.  h.  der  Nährboden,  auf  dem  sie  stehen,  nicht 
verändert  oder  zerstört  ist.  Sehr  häufig  finden  sich  hyperplastische 
Wucherungen  des  Epithels.  Namentlich  in  Geschwülsten  ist  die 
Wucherung  der  Epithelien  oft  eine  sehr  bedeutende. 
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Epithelzellen  können  eine  Zeitlang  ihr  Leben  auch  vom  Mutter- 
boden abgetrennt  erhalten  und  lassen  sich  von  einem  Nährboden 
auf  einen  andern  übertragen.  So  kann  man  z.  B.  von  der  Haut  ir- 
gend eines  Individuums  abgetragenes  Epithel  auf  granulirende  Wund- 
flachen  überpflanzen  und  beobachtet  danach  Wachsthum  des  Epi- 
thels. (Reverclin'sche  Transplantation.)  Es  ist  das  ein 
sehr  einfacher  und  augenscheinlicher  Beweis  für  die  Selbstständig- 
keit der  Zellen,  für  die  hohe  Bedeutung  der  den  Zellen  innewohnen- 
den Kräfte  für  die  nutritive  und  formative  Thätigkeit. 

Die  Epithelregeneration  ist  in  den  letzten  Jahren  mehrfach  Gegen- 
stand der  Untersuchung  gewesen.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  stimmen 
darin  überein,  dass  Epithel  nur  aus  Epithel  entsteht,  nur  Wenige  hal- 
ten dafür  (Burkhard,  Virch.  Arch.  Bd.  17  und  Rindfleisch,  Gewebe- 
lehre 4.  Aufl.  p.  128),  dass  Epithelien  auch  aus  Bindegewebszellen  sich 
bilden  können.  Ein  Beweis  für  letztere  Ansicht  ist  indessen  nicht 
erbracht  worden  und  die  Beobachtung,  dass  z.  B.  Haut- Wunden  sich 
nur  von  Stellen  aus  überhäuten,  an  denen  noch  Epithel  sich  befindet, 
spricht  sehr  gegen  eine  solche  Annahme. 

Arnold  hat  (Virch.  Arch.  Bd.  46)  angenommen,  dass  bei  Regene- 
ration von  Epithel  ein  Plasma  sich  ergiesse ,  in  welchem  erst  später 
Kerne  auftreten.  Klebs  (Archiv  f.  exper.  Pathologie  Bd.  III),  v.  Wyss 
(Virch.  Arch.  Bd.  69),  Cohnheim  (Virch.  Arch.  Bd.  61),  Eberth  (1.  c.) 
haben  dies  nicht,  bestätigt,  sondern  gefunden,  dass  das  Epithel  sich 
durch  Theilung  der  alten  Epithelien  regen erirt.  Klebs  sah  dabei  Con- 
tractilitätserscheinungen  au  den  jungen  Zellen  und  Locomotion ,  eine 
Beobachtung,  die  Waldeyer  an  epithelialen  Geschwülsten  ebenfalls  ge- 
macht hat.  lieber  die  Transplantation  von  Epithel  hat  zuerst  Rever- 
din  (Societe  de  chirurg.  13.  Dec.  1869)  Mittheilung  gemacht.  Sein  Ver- 
fahren ist  seither  zum  Zwecke  der  rascheren  Ueberhäutung  von  Wund- 
flächen vielfach  angewandt  worden.  Schweninger  hat  (Ueber  Trans- 
plantation von  Haaren,  München  1875)  gezeigt,  dass  schon  das  Auf- 
legen von  Haaren,  die  mit  den  äussern  Wurzelscheiden  ausgezogen 
sind,  genügt,  um  eine  Epithelwucherung  auf  Granulationen  zu  er- 
zielen. 

Grutine  (Virch.  Jahresber.  1876)  hat  gezeigt,  dass  Defecte  in 
flimmerndem  Cylinderepithel  erst  durch  flimmerndes  Plattenepithel  er- 
setzt werden,  das  erst  allmählich  in  flimmerndes  Cylinderepithel  übergeht. 

§  85.  Die  Bindegew ebsneubildung  erfolgt  immer  aus 
Zellen,  und  zwar  nach  demselben  Entwickelungsmodus,  wie  bei  der 
Bildung  normalen  Bindegewebes.  Die  Bildungszellen  des  Bindege- 
webes bezeichnet  man  als  Fibroblasten.  Sie  stammen  entweder 
von  fixen  Zellen  des  Bindegewebes  ab  und  entstehen  durch  eine 
Proliferation  der  letztern  oder  sie  sind  Abkömmlinge  von  Wander- 
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zollen  resp.  emigrirten  farblosen  Blutkörperchen.  Die  Entwickeln™ 
der  letztgenannten  Form  wird  bei  der  Besprechung  der  entzünd- 
lichen  Gewebsneubildung  abgehandelt  werden. 

Die  Fibroblasten  sind  Zellen  mit  grossen  bläschenförmigen  Kernen 
und  Kernkörperchen  und  sind  lebhafter  Theilung  und  Vermehrung 
fähig.  An  den  Kernen  derselben  habe  ich  bei  geeigneter  Behand- 
lung Kerntheilungsfiguren  beobachtet,  doch  habe  ich  die  Sache  nicht 
eingehend  genug  verfolgt,  um  den  ganzen  Kerntheilungsvorgang  ge- 
nau darlegen  zu  können.  Das  Protoplasma  der  Zellen  ist  stark  ge- 
körnt, blass,  die  Grösse  der  Zellen  ist  schwankend,  durchschnittlich 
einer  mittelgrossen  Plattenepithelzelle  ähnlich.  Man  bezeichnet  sie 
häufig  als  epitheloide  Zellen.  Nicht  selten  begegnet  man 
mehrkernigen  Zellen,  sogen.  Riesenzellen. 

Ihre  Form  ist  äusserst  wechselnd.  In  jüngeren  Entwickelungs- 
stadien  sind  sie  rundlich,  später  werden  sie  keulen-,  spindel-  und 
sternförmig,  kurz  sie  erhalten  alle  möglichen  Gestalten. 

Haben  sich  dieselben  irgendwo  angehäuft,  schicken  sie  sich 
zur  Gewebebildung  an,  so  treten  sie  durch  ihre  Fortsätze  unter 
einander  in  Verbindung,  oder  lagern  sich  dicht  aneinander,  so  dass 
sich  eine  compacte  Masse  aus  dicht  beisammenliegenden  verschie- 
den gestalteten  Zellen  bildet. 

Die  Zwischensubstanz,  welche  bekanntlich  dem  Bindegewebe 
sein  characteristisches  Gepräge  gibt,  bildet  sich  aus  dem  Proto- 
plasma der  Zellen  selbst.  Es  geschieht  dies  entweder  in  der  Weise, 
dass  sowohl  die  Enden  als  die  Breitseiten  der  Zellen  in  faserige 
Zwischenmasse  sich  umwandeln,  oder  aber  so,  dass  die  Grenzen 
zwischen  den  Zellen  sich  verwischen ,  eine  homogene  Grundmasse 
sich  aus  dem  Protoplasma  bildet,  innerhalb  welcher  erst  secundar 
die  Fibrillen  auftreten.  Ein  grosser  Theil  der  einzelnen  Bildungs- 
zellen wird  auf  diese  Weise  verbraucht,  doch  erhält  sich  von  einer 
gewissen  Zahl  von  Bildungszellen  der  Kern  mit  einer  gewissen  Menge 
Protoplasma  und  bildet  in  dem  fertigen  neuen  Gewebe  die  fixe 
Bindegewebszelle. 

(Vergl.  entzündliche  Gewebebilduug  §  108.) 

Je  nach  der  mehr  oder  minder  dichten  Lagerung  der  Bildungs- 
zellen und  je  nach  ihrer  Gruppirung  bildet  sich  bald  ein  derbes, 
bald  ein  mehr  lockeres  dem  reticulirten  Bindegewebe  ähnliches  Ge- 
webe. Bindegewebe  wird  enorm  häufig  gebildet  namentlich  in 
Folge  entzündlicher  Processe.  Es  hyperplasirt  sowohl  für  sich, 
d.  h.  ohne  gleichzeitige  Proliferation  anderer  z.  B.  epithelialer  Ge- 
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webe  eines  Organs ,  als  auch  zugleich  mit  einer  solchen.  Bezug- 
lich der  Ausbreitung  des  Processes  kann  man  eine  mehr  diffus  auf- 
tretende Hyperplasie  von  einer  solchen  unterscheiden,  welche  mehr 
in  abgegrenzten  Herden  auftritt  und  mitunter  zu  Bildung  von  Wuche- 
rungen °fülirt,  die  Geschwülsten  ähnlich  sehen  (vergl.  Cap.  über  Ge- 
schwülste). 

Das  Fettgewebe  bildet  sich  aus  normalem  oder  pathologisch 
neugebildetem  Bindegewebe  durch  Aufnahme  von  Fett  in  das  In- 
nere der  Zellen. 

Das  Schleimgewebe,  das  durch  schleimige  Beschaffenheit 
der  Grundsubstanz  sich  auszeichnet,  entsteht  meist  durch  Umwand- 
lung eines  bereits  bestehenden  Gewebes  (s.  Metaplasie  der  Gewebe 
§  90);  doch  kann  es  sich  auch  aus  wuchernden  Zellen  bilden. 

Gliagewebe  entsteht  nur  durch  Wucherung  von  Gliazellen 
(vergl.  pathol.  Anatomie  des  Centrainervensystems). 

Die  Frage  nach  dem  Bau  und  der  Entwickelung  des  Bindegewebes 
ist  sowohl  auf  dem  Gebiete  der  normalen,  als  auch  der  pathologischen 
Anatomie  vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Verschie- 
dene Controversen  hat  die  Entstehung  der  Grundsubstanz  hervorgerufen, 
indem  die  Einen  sie  ausserhalb,  die  Andern  innerhalb  der  Zellen  ent- 
stehen liessen.  Noch  Andere  nahmen  zwar  eine  Entstehung  ausserhalb 
der  Zellen  an,  liessen  die  Fibrillen  aber  durch  formative  Thätigkeit 
der  Zellen,  gewissermaassen  als  plastisches  Secret  sich  bilden.  Mein  Stand- 
punkt erhellt  aus  obenstehenden  Angaben,  doch  will  ich  nicht  unter- 
lassen darauf  hinzuweisen,  dass  das  oben  Angeführte  nur  für  Bildung 
von  Bindegewebe  aus  zelligem  Keimgewebe  Geltung  hat,  nicht  aber  für 
Bindegewebe,  das  sich  aus  einem  andern  Gewebe,  z.  B.  aus  Knochen, 
durch  Umwandlung  der  Grundsubstanz  bildet  (vergl.  Cap.  über  Metaplasie 
§  90  —  92).  Im  übrigen  verweise  ich  auf  folgende  Arbeiten:  Virchow, 
sein  Arch.  ßd.  L3,  Neumann,  Arch:  für  Heilkunde  1869.  Aufrecht, 
Wiener  med.  Wochenschrift  1868.  Bindfleisch,  Pathologische  Gewebe- 
lehre ;  Ziegleh,  Untersuchungen  über  pathologische  Bindegewebs-  und  Ge- 
fässbildung;  Peres,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  I.  Theil; 
Tillmanns,  Virch.  Arch.  78.  Bd. 

§  86.  Die  Neubildung  vonBlutgefässen  spielt  bei  der 
Hyperplasie  der  verschiedensten  Gewebe  eine  Hauptrolle.  Soll  Binde- 
gewebe, Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse 
neu  producirt  werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefäs- 
sen nothwendig.  Nur  durch  letztere  ist  es  möglich,  dem  neu  sich 
bildenden  Gewebe  genügend  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Gefäss- 
bildung  tritt  daher  schon  sehr  frühzeitig  auf  und  ist  entschieden 
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Wege  der  Sprosscnbildung  von  Seiten  der  Wand  präexi- 
stirender  Gefässe. 


Fig.  19.  Entwiekelung  der  Blutgefässe  d  u  r  ch  S  pr  o  s  se  n  b  i  1  du  n  g 
nach  Präparaten,  die  aus  entzündlichen  Granulationsbildungen  gewonnen  wurden,  a  b  c  d, 
Verschiedene  Formen  von  Gefässsprossen,  theils  solid  (b,  cj,  theils  in  Aushöhlung  be- 
griffen (a  b  d),  theils  einfach  (a,  d),  theils  verzweigt  {b,  c),  theils  kernlos  (a,  d),  theils 
kernhaltig  (b,  c).    An  die  Sprosse  d  haben  sich  Bildungszellen  von  aussen  angelegt. 

Als  erste  Veränderung  bemerkt  man  an  der  Aussenfläche  dieser 
oder  jener  Capillarschlinge  eine  zeltförmige  Erhebung,  die  in  einen 
feinen,  vom  Gefäss  abstehenden  Faden  ausläuft.  Dieser  protoplas- 
matische Faden  verlängert  sich,  während  zugleich  auch  die  körnige 
Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst  ein  Protoplasma- 
bogen, der  in  einem  Protoplasmafaden  endet.  Dieser  Bogen 
ist  anfangs  solid  und  besteht  aus  einer  körnigen  Masse,  in  der  nach 
einer  gewissen  Zeit  Kerne  zu  sehen  sind.  Ein  solcher  Bogen  kann 
sich  in  ein  anderes  Gefäss  einsenken ,  oder  sich  mit  einem  andern 
ihm  entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich  zu  dem- 
selben Gefäss,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 
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Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  19  b,  c)  abgehen.  Zuweilen  schwillt  das  Ende  eines  Protoplasma- 
bogcns  keulenförmig  an  (c).  _  . 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit 
durch  Verflüssigung  des  centralen  Theiles  hohl  (b,  a).  Die  Höh- 
lung tritt  entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit  dem  Lumen 
des°Blutgefässes  in  Communication  (a)  oder  es  bildet  sich  von  vorn- 
herein eine  Ausbuchtung  des  Gefässrohres  an  der  betreffenden  Stelle. 
Das  Blut  des  Muttergefässes  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der  An- 
lage des  Tochtergefässes  und  weitet  dieselbe  noch  mehr  aus.  In- 
dem die  Aushöhlung  stetig  fortschreitet  und  bis  zur  Eintrittsstelle 
des  Protoplasmabogens  in  ein  anderes  Blutgefäss  sich  erstreckt, 
bildet  sich  eine  neue  für  Blut  durchgängige  Capillarschlinge. 

Der  Protoplasmabogen ,  welcher  sich  aus  der  Wand  eines  Blut- 
gefässes erhebt,  ist  als  ein  Zellfortsatz  der  Gefässwandzelle  zu  be- 
trachten, der  später,  nachdem  er  einen  Kern  erhalten,  zu  einer 
selbstständigen  Zelle  wird.  Danach  entstehen  also  die  Blutgefässe 
intracellulär  durch  Aushöhlung  einer  fadenförmigen  Zelle. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein 
Rohr  mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt 
sich  das  Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in 
der  Wand  sich  vertheilenden  Kerne,  so  dass  die  Wand  nach  einer 
bestimmten  Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  er- 
scheint. Wie  Arnold  gezeigt  hat,  lässt  sich  alsdann  durch  Silber- 
injection  in  die  Gefässe  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten 
Zellen  (Endothelzellen)  sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit '  erscheint 
die  Wand  meistens  auch  schon  erheblich  verdickt.  Diese  Dioken- 
zunahme  ist  zum  Theil  darauf  zurückzuführen,  dass  von  den  Bil- 
dungszellen des  Gewebes,  innerhalb  welchem  das  Blutgefäss  sich 
entwickelt,  eine  ganze  Zahl  an  letzteres  sich  anlagern  (Fig.  19  ä), 
der  Wand  sich  adaptiren  und  so  dieselbe  verstärken. 

So  weit  meine  Untersuchungen  reichen,  besteht  der  Gefässneu- 
bildungsvorgang  meist  nur  aus  diesen  Entwickelungsphasen.  Nur  zu- 
weilen tritt  insofern  noch  ein  neues  Glied  in  den  Entwicklungsgang 
ein,  als  spindelige,  keulenförmige  oder  verzweigte  Bildungszellen  mit 
den  Fortsätzen  der  Gefässwandzellen  in  Communication  treten  und 
alsdann  in  derselben  Weise  durch  centrale  Canalbildung  in  Capilla- 
ren  sich  umwandeln  wie  die  Protoplasmabögen. 

Der  Vorgang  bei  der  Gefässneubildung  bietet  in  Rücksicht  auf  die 
Lehre  von  der  Zellbildung  ganz  besonderes  Interesse  insofern,   als  es 
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sich  bei  demselben  nicht  um  eine  äquale  Zelltheilung,  sondern  um  eine 
Knospung  handelt.  Auch  ist  hervorzuheben ,  dass  in  diesem  Falle 
die  Bewegung  nicht,  wie  es  gewöhnlich  geschieht,  von  dem  Zellkerne, 
sondern  vom  Protoplasma  ausgeht.  Das  Protoplasma  der  Gefässwand- 
zellen  bildet  einen  Protoplasmabogen  ohne  Kern.  Die  Kerntheilung 
folgt  der  Bewegung  im  Protoplasma  erst  nach. 

Die  obige  Darstellung  der  Gefässbildung  ist  nach  eigenen  Unter- 
suchungen ,  die  ich  an  Granulationsbildungen  und  Geschwülsten  ange- 
stellt habe,  entworfen  worden  (vergl.  Zikgi.ee,  Ueber  pathologische  Binde- 
gewebs- und  Gefässneubildung.  Würzburg  1876).  Sehr  schöu  hat  diese 
Gefässentwickelung  Aenold  (Virch.  Arch.  Bd.  53  und  54)  nach  Unter- 
suchungen am  Froschlarvenschwanz  beschrieben.  Diese  Form  der  Ge- 
fässbildung ist  die  einzige,  die  ich  an  pathologischen  Objecten  als  con- 
statirt  ansehen  kann;  ich  habe  daher  die  übliche  Eintheilung  der  Gefäss- 
bildung in  primäre,  secundäre  und  tertiäre  (vergl.  Billeotii,  Unter- 
suchungen über  die  Entwicklung  der  Blutgefässe.  Berlin  1853;  und 
Bindfleisch  ,  Lehrbuch  der  pathologischen  Gewebelehre)  aufgegeben. 
Die  primäre  Gefässbildung  besteht  darin,  dass  die  Zellen  des  Keimge- 
webes sich  direct  in  rothe  Blutkörperchen  und  in  "Wandungselemente 
eines  Blutgefässes  umwandeln.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass 
die  Keimzellen  sich  zu  Strängen  vereinigen,  deren  axialer  Theil  zu 
rothen  Blutkörperchen  wird,  während  die  Manteltheile  zu  Wandelemen- 
ten werden.  Diese  Gefässbildung,  die  im  Fruchthofe  vorkommt,  kommt 
an  pathologischen  Objecten  nicht  vor. 

Die  secundäre  Gefässbildung  besteht  nach  Billeoth,  0.  Webf.e 
und  Rindfleisch  darin,  dass  sich  spindelförmige  Zellen  zu  Strängen  an- 
einander legen  und  zwar  so,  dass  sie  zwischen  sich  einen  Canal  ein- 
fassen. Soviel  ich  sehe,  beruhen  diese  Angaben  auf  Täuschung,  die 
dadurch  hervorgerufen  wird,  dass  an  die  Gefässsprossen,  z.  B.  in  Gra- 
nulationen, sich  sehr  früh  Spindelzellen  anlagern,  welche  die  Sprossen 
verdecken  und  um  dieselben  herum  Zellstränge  bilden. 

Die  sogenannte  tertiäre  Bildung  ist  die  im  Haupttext  beschriebene. 

§  87.  Knorpelwucherungen  kommen  sowohl  als  regene- 
rative, als  auch  als  hyperplasirende  Processe  vor.  Die  Regeneration 
der  Knorpelzellen  am  Rande  eines  Knorpeldefectes  leitet  sich  durch 
Vergrösserung  der  Zellen  ein ,  der  alsdann  Kern  -  und  Zelltheihuig 
nachfolgt.  Man  beobachtet  dabei  Kerntheilungsfiguren.  Viele  Zellen 
erreichen  dabei  verhältnissmässig  bedeutende  Dimensionen,  und  die 
Zahl  der  Kerne  steigt  bis  auf  zwölf  (Ewetzky).  Die  Zellen  sind 
rund  oder  verzweigt,  sternförmig  oder  mit  Stacheln  versehen.  Mit 
der  Vergrösserung  und  der  Proliferation  der  Zellen  schwinden  die 
Kapselmembranen.  Später  umgeben  sich  die  Zellgruppen  oder  die 
einzelnen  Zellen  wieder  mit  einer  Kapsel ,  die  als  erste  Anlage  der 
neuen  Grundsubstanz  anzusehen  ist. 
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Aelmlich  wie  bei  Regeneration  des  Knorpels  sind  die  Vorgänge 
bei  der  hyperplastischen  Wucherung  des  Knorpels.  Die  Zellen  ver- 
mehren sich  und  dehnen  die  Kapseln  aus;  ebenso  wird  die  zwischen 
den  Zellen  liegende  Grundsubstanz  expandirt.  Später  bilden  die 
gewucherten  Zellen  neue  Kapseln  und  neue  Knorpelgrundsubstanz. 

Wird  ein  Knorpeldefect  nicht  durch  die  Proliferation  von  Knor- 
pel ausgefüllt,  so  tritt  Bindegewebe,  das  sich  aus  Fibroblasten  ent- 
wickelt, an  dessen  Stelle;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sich  neben 
Bindegewebe  auch  Knochengewebe. 

Knorpel  entsteht  nicht  nur  aus  Knorpel,  sondern  auch  aus  an- 
dern Geweben  der  Bindesubstanzgruppe,  so  besonders  aus  wuchern- 
dem Periost,  aus  dem  Perichondrium ,  aus  dem  Knochenmark,  aus 
Knochen,  aus  Bindegewebe  resp.  Endothelien.  Die  Umwandlung  der 
betreffenden  Gewebe  erfolgt  zum  Theil  direct  (Perichondrium,  Kno- 
chenmark), zum  Theil  durch  Vermittelung  eines  Granulationsstadiums 
d.  h.  es  bildet  sich  erst  ein  zellreiches  Gewebe,  dessen  Zellen  in  hya- 
line Grundsubstanz  und  Knorpelzellen  sich  umwandeln.  Am  häufig- 
sten findet  man  Knorpelneubildung  im  Gebiete  des  Stützapparates, 
seltener  an  anderen  Stellen. 

Ueber  die  Bildung  des  Knorpelgewebes  finden  sich  Mittheilungen 
in  Vibchow,  Onkologie  I;  Ewetzky,  Entziindungsversuche  am  Knorpel, 
Arb.  a.  d.  pathol.  Institut  v.  Eberth,  III  H.;  Wartmann,  Recherches 
sur  l'enchondrome.    Geneve  1880. 

§  88.  In  hohem  Maasse  einer  Regeneration  sowie 
auch  einer  hyperplastischen  Wucherung  fähig  ist  das 
Gewebe  des  knöchernen  Stützapparates.  Die  Haupt- 
leistung fällt  dabei  nicht  dem  Knochengewebe  im  engeren  Sinne 
zu,  sondern  jenen  Theilen  des  Knochens,  welche  schon  normaler 
Weise  Knochen  produciren,  nämlich  dem  Periost,  in  geringe- 
rem Grade  auch  dem  Knochenmark.  In  sehr  vielen  Fällen  über- 
nimmt ersteres  allein  die  Aufgabe  der  Regeneration  eines  etwa 
entstandenen  Defectes.  Auch  viele  der  hyperplastischen  Knochen- 
neubildungen werden  wesentlich  vom  Perioste  gebildet.  Neben  Pe- 
riost und  Knochenmark  bildet  innerhalb  des  Stützapparates  auch 
der  Knorpel  Knochen. 

Ausserhalb  des  Sceletes  befindliche  Bindesubstanzen  bilden  weit 
seltener  Knochengewebe,  doch  kommt  Knochenbildung  gelegentlich 
in  verschiedenen  Knorpel-  und  Biudegewebsformationen,  so  z.  B.  in 
der  Dura  mater,  im  Kehlkopfknorpel,  in  dem  intermusculären  Binde- 
gewebe etc.  vor. 

8* 
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Die  Enochehneubüdung  erfolgt  in  verschiedener  Weise,  doch 
schliesst  sie  sich  im  allgemeinen  durchaus  an  die  bei  der  normalen 
Ossifikation  vorkommenden  Vorgänge  au.  Als  einfachste  Form  kann 
diejenige  betrachtet  werden,  bei  welcher  Periost  oder  Markgewebe 
Osteoblasten  d.  h.  grosskernigen  Fibroblasten  ähnliche  ßilduugszellen 
erzeugen,  welche  sich  aneinander  legen  und  sich  unter  Aufnahme 
von  Kalksalzen  theils  in  homogene  Grundsubstanz,  theils  in  Knochen- 
zellen umwandeln.  In  andern  Fällen  geht  der  Knochenneubildung 
die  Entwickelung  von  Granulationsgewebe  voran  oder  begleitet  die- 
selbe. Dadurch  ist  der  Modus  der  Knochenneubildung  mehr  weni- 
ger verdeckt,  doch  ergeben  genauere  Untersuchungen,  dass  auch 
hier  zuerst  Osteoblasten  (durch  Wucherung  der  Periostzellen)  sich 
bilden,  welche  sich  alsdann  in  Knochen  umwandeln.  Nicht  selten 
kommt  es  bei  Wucherungen  des  Periostes  vor  der  Knochenbildung 
zur  Bildung  von  Knorpelgewebe.  Wie  bei  der  normalen  Ossifikation 
entsteht  alsdann  Knochen  entweder  in  der  Weise,  dass  zunächst  der 
Knorpel  wieder  zerstört  und  durch  ein  Knochengewebe  ersetzt  wird, 
dessen  Knochenbalken  aus  Osteoblasten  entstanden  sind;  oder  aber 
dadurch,  dass  der  Knorpel  selbst  durch  einen  eigenthümlichen  Um- 
wandlungsprocess  in  Knochen  übergeht.  Beides  gilt  auch  für  Kno- 
chen, der  sich  aus  präexistirendem  wucherndem  Knorpel  bildet. 
Wir  müssen  danach  neben  der  Knochenbildung  aus  Osteoblasten 
noch  einen  zweiten  Bildungsmodus  durch  Metaplasie  eines  bereits 
vorhandenen  Gewebes  statuiren.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  dies, 
wie  bereits  angeführt,  am  Knorpel,  doch  kann  auch  Bindegewebe 
oder  Sarcomgewebe  durch  Umwandlung  der  Grundsubstanz  in  Kno- 
chengrundsubstanz und  der  Zellen  in  Knochenzellen  unter  Aufnahme 
von  Kalksalzen  (vergl.  §  90—92)  in  Knochen  sich  umwandeln. 

lieber  den  Modus  der  pathologischen  Knochenneubildung  findet 
sich  eine  eingehendere  Besprechung  bei  der  pathologischen  Anatomie 
der  Knochen  im  speciellen  Theil.  Zur  Orientirung  in  den  Hauptfragen 
verweise  ich  auf  folgende  Arbeiten:  Kölliker,  Die  normale  Resorption 
des  Knochengewebes.  Leipzig  1872;  Steudener,  Beiträge  zur  Lehre 
von  der  Knochenentwickelung.  Halle  1875;  Strelzoff,  Die  Histogenese 
der  Knochen.  Untersuch,  a.  d.  pathol.  Institut  in  Zürich.  1873;  Maas, 
Ueber  Wachsthum  und  Regeneration  der  Röhrenknochen,  Laugenbecks 
Archiv  XX;  Ziegler,  Ueber  Proliferation,  Metaplasie  uud  Resorption 
des  Knochengewebes,  Viroh.  Aren.  Bd.  73;  Wolff,  Untersuch,  über 
d.  Entwickelung  des  Knochengewebes.  Leipzig  1875;  Büsch,  Deutsche 
Zeitsoha?,  f.  Chir.   8.  Bd.;  Kassowitz,  Die  Ossification.   Wien  1881. 
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§  89.  Regeneration  und  Hyperplasie  glatter  und 
quergestreifter  Muskelfasern  geht  zunächst  von  den 
präexistirenden  Muskelzellen  aus,  glatte  Muskelfasern  können 
sich  möglicher  Weise  auch  aus  Bindegewebszellen  entwickeln.  Die 
Neubildung  von  Muskelzellen  geschieht  durch  Kern-  und  Zelltheilung. 
Bei  den  quergestreiften  Muskelfasern  sind  es  die  sogenannten  Mus- 
kelkörperchen,  welche  nach  Untergang  der  contractilen  Substanz  zu 
«rossen  Zellen  heranwachsen,  ihre  Kerne  vermehren,  spindelförmig 
werden  und  sich  in  quergestreifte  Muskelsübstanz  umwandeln.  Sehr 
wahrscheinlich  kommt  die  Fähigkeit,  quergestreifte  Muskelzellen  zu 
bilden,  anderen  Zellen  als  Muskelzellen  selbst  nicht  zu,  doch  sind 
die  Ansichten  darüber  getheilt,  Wunden  der  Muskeln  heilen  durch 
Bildung  einer  Bindegewebsnarbe ,  sobald  die  angrenzenden  Muskel- 
körperchen  zerstört  sind  (vergl.  Cap.  über  pathol.  Anat.  d.  Musk.). 

Nerven  und  Nervenzellen  besitzen  nur  geringe  Repro- 
duetionskraft.  Von  den  Ganglienzellen  ist  es  überhaupt  fraglich, 
ob  sie  sich  bei  ausgebildeten  Individuen  regeneriren  können  und 
von  einer  hyperplastischen  Entwickelung  derselben  wissen  wir  nichts. 

Regeneration  und  abnorme  Vermehrung  der  Nerven  kommt  vor, 
jedoch  nur  in  bescheidenem  Maasse.  Bei  der  Regeneration  bilden 
sich  zuerst  Axencylinder  und  ScnwANN'sche  Scheiden,  erst  später 
Markscheiden.  Neubildung  von  Nerven  erfolgt  nur  aus  präexisti- 
renden Nerven;  die  gegentheiligen  Angaben  lassen  wenigstens  be- 
gründete Einwände  zu.  Ueber  die  Rolle,  welche  dabei  die  Zellen 
des  Neurilemms  und  welche  die  alten  Axencylinder  spielen,  sind 
die  Ansichten  der  Autoren  getheilt  (vergl.  patholog.  Anat.  d.  Nerven). 

Die  Angabe,  dass  glatte  Muskelfasern  sich  aus  Bindegewebszellen 
entwickeln,  ist  mehrfach  gemacht  worden  (J.  Aenold,  Virch.  Arch.  39; 
E.  Neümann,  Arch.  d.  Heilkunde  X).  Sicher  ist  danach,  dass  Zellen 
von  der  Beschaffenheit  der  glatten  Muskelzellen  sich  aus  Bindegewebs- 
zellen entwickeln;  dagegen  ist  der  Nachweis  eines  entsprechenden  phy- 
siologischen Verhaltens  nicht  geliefert. 

Bezüglich  der  Regeneration  quergestreifter  Muskelfasern  hat  der 
neueste  Autor  in  dieser  Frage  Keaske  (Ueber  die  Regeneration  der 
quergestreiften  Muskeln.  Halle  1878)  sich  entschieden  dafür  ausge- 
sprochen, dass  die  Regeneration  nur  von  den  alten  Muskelelementeu 
ausgeht.    Nach  dem,  was  ich  gesehen,  muss  ich  mich  ihm  anschliessen. 

Ueber  die  quergestreiften  Muskelzellen  in  Geschwülsten  s.  §  153. 
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III.    Die  Metaplasie  der  Gewebe. 

§  90.  Unter  Metaplasie  der  Gewebe  versteht  man  einen 
Vorgang,  durch  welchen  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiums  d.  h.  eines  Keim- 
gewebes oder  Bildungsgewebes  in  ein  anderes  Gewebe  über- 
geht. 

Es  ist  bereits  in  dem  vorstehenden  Capitel  mehrfach  darauf 
hingewiesen  worden,  dass  die  Gewebe  der  Bindesubstanzgruppe  aus- 
einander durch  einfache  Umwandlungsprocesse,  welche  theils  die 
Zellen,  theils  die  Grundsubstanz  betreffen,  hervorgehen  können. 
Diese  Veränderungen  fallen  in  das  Gebiet  der  Metaplasie.  Dieselbe 
ist  auf  die  Gewebe  der  Bindesubstanzen  beschränkt  d.  h.  es  können 
nur  Bindegewebe,  Knorpel-,  Knochen-,  Schleim-  und  Fettgewebe  in- 
einander übergehen,  während  ein  solches  Verhäl-tniss  zwischen  Epi- 
thelialgewebe  und  Bindegewebe  oder  zwischen  Muskelgewebe  und 
Bindegewebe  nicht  stattfindet. 

Der  Vorgang  der  Metaplasie  von  Geweben  ist  auch  der  phy- 
siologischen Entwickelungsgeschichte  nicht  fremd.  Besonders  leicht 
zu  Umwandlungsprocessen  geneigt  ist  der  hyaline  Knorpel,  dessen 
aus  Glutin  und  Mucin  bestehende  Grundsubstanz  einerseits  häufig 
eine  schleimige  Erweichung,  andererseits  nicht  selten  eine  bindege- 
webige Umwandlung  erfährt.  Der  hyaline  Knorpel  ist  ja  überhaupt 
im  menschlichen  Organismus  ein  transitorisches  Gebilde  und  geht 
bei  der  Ossifikation  theils  durch  regressive  Veränderungen,  theils 
durch  Umwandlung  in  andere  Gewebe  (Markgewebe  und  Knochen) 
zu  Grunde.  Einfaches  Bindegewebe  und  Fettgewebe  gehen  ebenfalls 
vielfach  auseinander  hervor  und  was  beim  Erwachsenen  als  Panui- 
culus  bezeichnet  wird,  trägt  bei  dem  Foetus  den  Character  des 
Schleimgewebes. 

Häufiger  noch  als  unter  normalen  kommt  es  unter  pathologi- 
schen Verhältnissen  zu  Metaplasie  einer  Gewebsform  in  eine  andere; 
doch  beschränkt  sie  sich  auch  hier  auf  die  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzen. 

Die  Bezeichnung  Metaplasie  für  die  genannten  Umbildungsvorgiinge 
stammt  von  Virchow,  der  auch  (sein  Archiv  VIII.  Bd;  Gesammelte  Ab- 
handlungen 1856,  pag.  500  und  509;  sein  Archiv  Bd.  LXXIX,  Cellu- 
larpathologie,  4.  Aufl.  pag.  70)  die  Bedeutung  dieser  Vorgänge  ein- 
gehender besprochen  hat.    Im  Ganzen  haben  diese  Processe  wenig  Wür- 
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|gun<*  gefunden,  jedoch  mit  Unrecht,  indem  sie  unter  den  pathologi- 
schen" Verwilderungen  durchaus  keine  unwichtige  Eolle  spielen. 

8  91.  Unter  deu  verschiedenen  Formen  der  Metaplasie  der 
pindesubstanzen  ist  die  Umwandlung  des  Knorpels  in  Schleimgewebe 
oder  in  reticulirtes  Gewebe  eine  der  häufigsten. 


a 


Fig.  20.  Metaplasie  des  Knorpels  in  reticulirtes  Gewebe  bei  Arthritis 
fungosa.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Aus  verzweigten  Zellen  bestehendes  Gewebe,  c  Durch 
Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen  in  Schleimgewebs- 
zellen übergehend. 

Bei  diesem  Vorgange  findet  zunächst  eine  Auflösung  der 
Grundsubstanz  des  Knorpels  statt.  Es  geht  die  Grundsubstanz 
dabei  in  eine  schleimige  Masse  über  oder  verflüssigt  sich  ganz 
(Fig.  20).  Gleichzeitig  lösen  sich  auch  die  Knorpelkapseln,  so  dass 
die  Protoblasten  gewissermaassen  frei  werden  (Fig.  20  c).  Dieselben 
verändern  weiterhin  ihre  Form  (b),  werden  spindel-  oder  sternförmig 
und  treten  untereinander  in  Verbindung,  so  dass  ein  anastomosiren- 
des  Zellennetz  entsteht,  wie  man  es  im  Schleimgewebe  findet.  Die 
Grundsubstanz  ist  indessen,  wie  gesagt,  nicht  immer  Schleim  sondern 
oft  Flüssigkeit  von  anderer  Zusammensetzung.  Eine  derartige  Meta- 
morphose des  Knorpels  findet  man  bei  verschiedenen  Gelenkaffectio- 
nen  sehr  häufig.  Im  weitern  Verlauf  füllt  sich  das  reticulirte  Ge- 
webe zuweilen  mit  Markzellen ,  in  andern  Fällen  nehmen  die  Zellen 
Fett  auf  und  es  wandelt  sich  das  Gewebe  in  reines  Fettgewebe  um 
(z.  B.  bei  Polyarthritis  rheumatica). 

Sehr  häufig  kommt  Umwandlung  des  Knorpels  im  Knochenge- 
webe vor,  dadurch,  dass  ein  Theil  des  Knorpels  sich  in  Knochen- 
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balken  umwandelt,  während  ein  anderer  TneU  zu  Markgewebe  wird. 
Letzteres  geschieht  durch  Umwandlung  in  reticulirtes  Gewebe,  er- 
stens durch  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Knorpelgrundsubstanz 
unter  gleichzeitiger  Umwandlung  der  Knorpelzellen  in  Knochenkör- 
perchen  mit  Knochenzellen.  Häufig  tritt  bei  diesem  Vorgange  Wu- 
cherung der  Knorpelzellen  ein,  so  dass  der  Process,  streng  genom- 
men, nicht  immer  ins  Gebiet  der  Metaplasie  gehört. 

Wie  Knorpel  kann  sich  auch  Bindegewebe  in  Schleimgewebe 
und  Knochen  umwandeln.  Die  Veränderungen,  die  dabei  vor  sich 
gehen,  sind  den  für  den  Knorpel  beschriebenen  ähnlich.  Bei  der 
Umwandlung  von  Schleimgewebe  verschwinden  natürlich  die  Binde- 
gewebsfibrillen ,  bei  der  Knochenbildung  lagern  sich  in  der  Grund- 
substanz Kalksalze  ab.  Nicht  selten  treten  dabei  Wucherungsvor- 
gänge  an  den  Zellen  auf.  Sehr  schön  kann  man  die  Ossifikation 
von  Bindegewebe  zuweilen  in  rachitischen  Knochen  verfolgen. 

Auch  die  Knochensubstanz  kann  in  Bindegewebe  oder  in  Knor- 
pel sich  umwandeln ;  namentlich  häufig  kommt  das  erstere  vor  und 
spielt  bei  den  Knochenaffectionen  des  höheren  Alters  eine  nicht  un-j 
wichtige  Rolle.  Die  Grundsubstanz  des  Knochens  wird  dabei  ent- 
kalkt und  gewinnt  ein  fibrilläres  Aussehen,  die  Knochenzellen  wer- 
den zu  Bindegewebszellen. 

Wie  die  normal  im  Körper  vorkommenden  Bindesubstanzen,  so 
können  auch  Geschwulstgewebe  sich  in  nahe  verwandte  Formen 
umwandeln.  Die  Umwandlungsprocesse  sind  im  allgemeinen  diesel- 
ben, wie  bei  den  normalen  Geweben  des  Körpers,  nur  gesellt  sich 
hier  noch  das  zellreiche  Sarcomgewebe  hinzu,  das  verschiedener  Um- 
wandlungsprocesse fähig  ist. 

§  92.  Die  Metaplasie  der  Gewebe  ist  sowohl  von  den  ein-, 
fachen  Degenerationen,  als  auch  von  den  Wrucherungsprocessen  zu 
trennen.  Durch  erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe,  sondern  es 
geht  das  alte  zu  Grunde;  bei  der  Wucherung  handelt  es  sich  um 
eine  zellreiche  durch  Zelltheilung  entstandene  Neubildung.  Die  Me1  a- 
plasie  steht  gewissermaassen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Es 
bildet  sich  zwar  ein  neues  Gewebe,  aber  es  fehlt  die  Zellwucherung 
oder  tritt  wenigstens  ganz  in  den  Hintergrund. 

In  mancher  Beziehung  schliesst  sich  der  Process  den  regressiven 
Veränderungen  an,  so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewcbe 
ein  der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Process.  Auch 
ist  das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  hinfälliges.   Auf  der 
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andern  Seite  beobachtet  man  häufig  genug  im  Anschluss  an  die  Me- 
taplasie Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  Anschluss  an  die  pro- 
gressiven Ernährungsstörungen  gegeben  ist.  Von  grösstem  Einfluss 
auf  den  späteren  Verlauf  ist  jeweilen  das  Verhalten  der  Gefässe, 
indem  gute  Vascularisation  des  metaplasirten  Gewebes  die  Fortent- 
wickelung desselben,  Ausbleiben  derselben  dagegen  regressive  Meta- 
morphosen begünstigt. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Die  Entzündung  und  die  entzündliche  Gewebebildung. 

I.    Der  Entzündungsprocess  in  seinen  ersten  Stadien. 

Exsudatbildung. 

a.    Einleitung.   Definition  des  Begriffes  „Entzündung." 

§  93.  Der  Begriff  „Entzündung"  umfasst  eine  ganze  Reihe  von 
Vorgängen,  die  sich  theils  am  Circulationsapparat ,  theils  an  den 
Geweben  abspielen  und  die  sich  in  mannigfacher  Weise  untereinan- 
der combiniren.  Da  es  sich  nicht  um  einen  einheitlichen  Vorgang 
handelt,  so  ist  eine  bestimmte  kurze  Definition  der  Entzündung 
nicht  möglich,  und  wenn  wir  auch  sagen  können,  dass  diese  oder 
jene  dabei  beobachteten  Vorgänge,  z.  B.  die  Vorgänge  am  Circula- 
tionsapparat für  den  Entzündungsprocess  characteristisch  sind,  so 
wäre  mit  der  Definirung  dieser  Vorgänge  der  Begriff  dessen,  was 
man  unter  Entzündung  versteht,  nicht  erschöpft. 

Seit  Galen,  d.  h.  seit  dem  zweiten  Jahrhundert  nach  Christus, 
pflegt  man  der  Entzündung  4  Cardinalsymptome  zuzuerkennen,  näm- 
lich die  Röthung  (Rubor),  die  Schwellung  (Tumor),  den 
Schmerz  (Dolor)  und  die  erhöhte  Temperatur  (Calor). 
Dazukommt  meist  noch  ein  fünftes  Symptom,  nämlich  die  Herab- 
setzung oder  Hemmung  der  Function  des  betreffenden  Theils, 
die  Functio  laesa. 

Diese  Cardinalsymptome  der  Entzündung  kann  der  Arzt  in  der 
That  sehr  häufig  constatiren,  namentlich  in  jenen  Fällen,  in  denen 
der  Entzündungsprocess  in  stürmischer  Weise  verläuft.  In  andern 
Fällen ,  namentlich  bei  chronischem  Verlauf,  fehlt  meist  dieses  oder 
jenes  unter  den  Symptomen,  oder  entzieht  sich  wenigstens  der 
Beobachtung.  Auch  die  Beschaffenheit  des  entzündeten  Gewebes 
kommt  in  Betracht.  Je  nach  dem  Bau  und  der  Zusammensetzung 
desselben  kann  z.  B.  die  Röthung  oder  die  Schmerzhaftigkeit  oder 
auch  die  Schwellung  ausbleiben. 
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§  94.  Schon  Galen  hatte  die  Erscheinung  der  Rothe  durch 
einen  vermehrten  Blutzufluss  und  die  Schwellung  durch  eine  Aus- 
ischwitzung  aus  den  Gefässen  erklärt. 

Die  Veränderungen  am  Circulationsapparat,  in  specie  die  Hy- 
perämie,' haben  auch  seither,  namentlich  in  den  letzten  Jahrzehnten, 
eine  besondere  Berücksichtigung  erfahren,  und  man  hat  mehrfach 
versucht,  das  Wesen  der  Entzündung  auf  dieselbe  zurückzuführen. 

So  hat  schon  Andeal  die  Entzündung  als  Hyperämie  bezeich- 
net. Henle,  Stilling,  Vacca,  Lubbock  und  Andere  suchten  die 
Erweiterung  der  Gefässe  und  die  Blutanhäufung  sowie  die  Exsudat- 
bildung, welche  man  bei  der  Entzündung  beobachtet,  auf  Lähmung 
der  Gefässwände  in  Folge  von  Einwirkung  auf  die  sensitiven  Ner- 
ven (paralytische  Gefässtheorie),  Hoffmann,  Eisenmann, 
Jos.  Heine,  Budge,  Bkuecke,  Cullen  u.  A.  auf  einen  Spasmus 
der  Gefässe  (spasmodische  Gefässtheorie)  zurückzuführen. 

Gegenüber  diesen  neuropathologischen  Theorieen  suchten  Hal- 
les, Vogel,  Koch,  Emmert,  Paget  u.  A.  die  Ursache  der  entzünd- 
lichen Circulations-  und  Ernährungsstörungen  in  einer  Steigerung 
der  Anziehung  zwischen  Parenchym  und  Blut.  Am  schärfsten  hat 
diese  Attractionstheorie  durch  Virchow  ihre  Formulirung  ge- 
funden. 

Nach  Virchow  sollten  die  Zellen  des  Gewebes  durch  den  Ent- 
zündiingsreiz  in  einen  Zustand  gesteigerter  Thätigkeit  versetzt  wer- 
den und  in  Folge  dessen  das  Nährmaterial  in  gesteigertem  Maasse 
anziehen  und  zu  ihrer  eigenen  Vergrösserung  und  Vermehrung  ver- 
wenden. 

Die  Folge  dieser  erhöhten  Attraction  sollte  die  Hyperämie  und 
die  Gefässerweiterung  sein.  Für  das  Zustandekommen  einer  Ent- 
zündung war  also  das  Wesentliche,  dass  die  Zellen  von  einem 
„Reiz"  getroffen  wurden ,  welcher  die  Zellen  zu  einer  erhöhten  Thä- 
tigkeit veranlasste. 

Zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  der  letzten  Jahrzehnte, 
unter  denen  die  durch  Cohnheim  ausgeführten  als  die  grundlegen- 
den und  wichtigsten  anzusehen  sind,  haben  gezeigt,  dass  weder  die 
Attractionstheorie  noch  die  neuropathologischen  Theorieen  den  Vor- 
gängen bei  der  Entzündung  gerecht  werden  können.  Erweiterung 
der  Gefässe  durch  Lähmung  ruft  noch  nicht  die  für  die  Entzündung 
characteristischen  Circulationsstörungen  hervor,  und  die  im  Beginn 
der  Entzündung  an  den  Gewebszellen  auftretenden  Veränderungen 
tragen  nicht  den  Charakter  einer  progressiven  Ernährungsstörung. 
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Eine  Einwirkung  der  Gewebszellen  auf  die  Blutgefässe  und  die 
Blutcirculation  im  Sinne  einer  Blutattraction  kommt  nicht  vor. 
Die  Processe  an  den  Gewebszellen  sind  den  Veränderungen  der  Cil 
culation  theils  coordinirt,  theils  gehen  sie  denselben  voran,  theils 
sind  sie  Folgen  derselben.  Die  Circulationsstörun gen  sind 
nicht  abhängig  von  einem  besondern  Einfluss  auf  die  Gefässe,  son- 
dern Folge  von  einer  Lädirung,  von  einer  Alteration  (Sa- 
muel) der  Gefässwände,  neben  welcher  eine  Gewebsläsion  vorhan- 
den sein  oder  fehlen  kann.  Zur  Erleichterung  des  Verständnisses 
des  ganzen  Entzündungsprocesses  empfiehlt  es  sich  daher,  die  Vor- 
gänge am  Circulationsapparat  und  diejenigen  au  den  Geweben  ge- 
sondert zu  betrachten. 

b.  Die  Vorgänge  am  Circulationsapparat. 

§  95.  Mit  den  der  Entzündung  zukommenden  Circulationsstö- 
rungen  sind  wir  genau  erst  durch  die  Experiinentaluntersuchungen 
von  Cohnheim  bekannt  geworden.  Cohnheim  hat  gezeigt,  dass  man 
die  Vorgänge  am  Circulationsapparat  direct  unter  dem  Mikroskope 
beobachten  kann ,  indem  man  eine  hinlänglich  durchsichtige  gefäss- 
haltige  Membran  eines  Thieres  in  passender  Weise  unter  demsel- 
ben ausbreitet.  Das  bequemste  Untersuchungsobject  ist  das  Me- 
senterium des  Frosches,  welches  vermöge  seiner  Zartheit  der  mi- 
kroskopischen Untersuchung  sehr  zugänglich  ist.  Zu  diesem  Zwecke 
legt  man  den  durch  Curare  gelähmten  Frosch  rücklings  auf  einen 
grossen  Objectträger.  Durch  einen  Schnitt  an  der  linken  Seiten- 
fläche des  Bauches  wird  die  Bauchhöhle  eröffnet  und  sorgfältig 
eine  Darmschlinge  herausgezogen.  Dieselbe  wird  auf  eine  kreis- 
runde dünne  Glasscheibe  gelegt,  welche  etwa  einen  Durchmesser 
von' 10 — 12  Mm.  hat,  ringsum  von  einem  dünnen  Korkring  umgeben, 
und  auf  dem  Objectträger  durch  Canadabalsam  befestigt  ist.  Mir 
Insectennadeln  lässt  sich  der  Darm  leicht  an  dem  Korkring  fixiren. 
Will  man  nicht  eingehende  Untersuchungen  machen ,  so  genügt  es, 
auf  einem  grossen  Objectträger  einen  Korkring  von  etwa  4 — 6  Mm. 
Dicke  mit  Siegellack  aufzukleben  und  auf  diesem  den  Darm  zu  be- 
festigen. Die  mikroskopische  Untersuchung  kann  sowohl  am  unbedeck- 
ten Präparate,  als  nach  Bedeckung  desselben  mit  einem  Deckgläschen 
vorgenommen  werden.  Vermeidet  man  Zerrungen  und  Quetschungen 
und  schützt  das  Mesenterium  sowohl  als  auch  den  Frosch  vor  Ver- 
trocknung,  so  kann  man  die  Circulationsvorgäuge  stundenlang  beo- 
bachten. 
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Genauere  Angaben  über  das  Verfahren  gibt  Cohnheim  in  seinen 
Mittheilungen  über  die  Störungen  der  Ciroulation  bei  der  Entzündung 
(Virchow's  Arch.  40.  Bd.;  Neue  Untersuchungen  über  Entzündung.  Ber- 
lin 187;",;  Untersuchungen  über  die  embolischen  Processe.  Berlin  1872). 
Ehr  bequeme  Untersuchuugsobjecte  sind  auch  die  Schwimmhaut  und  die 
Zun^e  des  Frosches.  Letztere  schlägt  man  nach  aussen,  breitet  sie 
aus  und  befestigt  sie  auf  einem  Korkring  vermittelst  feiner  Stecknadeln. 
Eine  Entzündung  ruft  man  durch  Aetzung  oder  durch  Abtragung  eines 
Stückes  mit  der  Schere  hervor. 

Um  makroskopisch  die  Vorgänge  bei  der  Entzündung  zu  studiren, 
empfiehlt  es  sich,  das  Kaniuchenohr  durch  Einreibung  mit  reizenden 
Substanzen  (Krotonöl)  in  Entzündung  zu  versetzen.  Vergl.  Samuel: 
Berliner  klin.  Wocheuschr.  1866  Nr.  24;  Der  Entzündungsprocess.  Leip- 
zig 1873. 

§  ,96.  Durch  das  Biosiegen  des  Mesenteriums  und  den  dadurch 
bewirkten  Contact  mit  der  atmosphärischen  Luft  stellt  sich  im 
Mesenterium  nach  kurzer  Zeit  eine  Entzündung  ein.  Als  erste  Ver- 
änderung am  Circulationsapparat  bemerkt  man  unter  dem  Mikro- 
skope eine  Erweiterung  der  Gefässbahn,  zuerst  der  Arte- 
rien, dann  der  Capillaren  und  Venen.  Das  Blut  fliesst  mit 
grosser  Geschwindigkeit  durch  das  weite  Strombett.  All- 
mählich nimmt  die  Schnelligkeit  des  Blutstromes  ab,  es  tritt  eine 
Stromverlangsamung  ein.  Die  einzelnen  Blutkörperchen,  die 
früher  nicht  zu  erkennen  waren ,  lassen  sich  nunmehr  deutlich  sehen, 
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besonders  in  Venen  und  Capillaren,  in  denen  sich  in  Folge  der 
Verlangsamung  des  Stromes  das  Blut  stark  anhäuft.  In  den  Venen 
bemerkt  man  sehr  bald  in  der  um  den  axialen  Blutstrom  gelegenen 
plasmatischen  Raudzone  farblose  Blutkörperchen,  welche  aus  dem 
Hauptstrom  ausgetreten  sind  und  in  dieser  hellen  Zone  entweder 
nur  langsam  weiter  schwimmen  oder  ruhig  an  der  Gefässwand  fest- 
sitzen, oder  an  derselben  hin-  und  herbewegt  werden.  Man  bezeich- 
net diese  Erscheinung  als  Randstellung  der  farblosen  Blut- 
körperchen (Fig.  21  d).  In  den  Capillaren  wechseln  um  diese 
Zeit  farblose  Blutkörperchen  mit  rothen  ab. 

Nicht  lange  dauert  es,  so  sind  weitere  Veränderungen  zu  be- 
merken. Da  und  dort  sieht  man  farblose  Blutkörperchen,  welche 
Fortsätze  durch  die  Gefässwand  treten  lassen  (e).  Nach  kurzer 
Zeit  erscheint  der  Protoplasmafortsatz  an  der  Aussenfläche  der  Ge- 
fässwand (e)  und  bald  darauf  fliesst  der  ganze  protoplasmatische 
Körper  durch  die  Wand  des  Gefässes  hindurch.  Das  farblose 
Blutkörperchen  ist  aus  dem  Gefässe  (Vene  oder  Capillare) 
ausgetreten,  emigrirt,  extravasirt. 
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Fig.  21.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen,  anormaler  Netzbalken 
h  Normales  Endothel,  c  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  randständigen  farblosen  Blutkör- 
perchen, e  Emigrirte  oder  in  Emigration  begriffene  farblose  Blutkörperchen.  /  Des- 
quamirtes  Endothel.  fx  Mebrkernige  Zelle.    <j  Ausgetretene  rothe  Blutkörperchen. 

Den  ersten  farblosen  Blutkörperchen  folgen  bald  zahlreiche 
andere  nach,  und  nach  6  —  8  Stunden  sind  Venen  und  Capillaren 
von  einer  grossen  Menge  farbloser  Blutkörperchen  unigeben ,  die 
durch  active  Wanderung  allmählich  im  Gewebe  sich  vertheilen. 

In  den  Capillaren,  in  denen  die  Circulation  meist  sehr  un- 
regelmässig ist  und  häufig  stockt,  treten  neben  farblosen  auch 
rothe  Blutkörperchen  aus  (g).  Bei  Zerrung  des  Mesente- 
riums kommt  es  stellenweise  zu  vollkommenem  Stillstand  der  Circu- 
lation, zu  Stase.    An  solchen  Stellen  hört  auch  die  Emigration  auf. 

An  den  Arterien  ist  ein  Austritt  von  Blutkörperchen  nicht  zu 
beobachten. 

Mit  dem  Austritt  geformter  Blutbestandtheile  ist  stets  auclj 
ein  solcher  von  Blutplasma  zu  beobachten.  Direct  ist  letzterer 
ineist  nicht  wahrzunehmen,  dagegen  bemerkt  man  sehr  bald  eine 
Schwellung  des  Mesenteriums  in  Folge  der  Durchtränkung  der  Ge- 
webe mit  Flüssigkeit,  oder  es  tritt  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
und  gerinnt  hier. 
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Was  über  die  Entzündungsvorgäuge  am  Mesenterium  gesagt  ist, 
gilt  in  derselben  Weise  auch  für  Entzündungsvorgänge,  die  man  z.  B. 
an  der  Froschzuuge  durch  Aetzung  hervorruft,  nur  darf  man  im  letz- 
tem Falle  dieselben  nicht  da  suchen,  wo  das  Gewebe  durch  die  Aetzung 
ab-etödtet  ist,  sondern  in  der  Umgebung  des  Aetzschorfes.  Wie  Thojia 
(vlrehow's  Arch.  Bd.  74)  nachgewiesen  hat,  gehen  bei  Warmblütern 
die  Vorgänge  in  derselben  Weise  vor  sich  wie  bei  Kaltblütern. 

lieber  °den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gefässbahn 
hat  Waller  schon  im  Jahre  1846  Mittheiluug  gemacht.  Die  Beobach- 
tung gerieth  aber  vollkommen  in  Vergessenheit,  bis  Cohnheim:  dieselbe 
1867  neu  entdeckte. 

§  97.  Der  Effect  der  eben  besprochenen  Vorgänge  liegt  auf 
der  Hand.  Ihnen  verdankt  die  Röthung  und  Schwellung  so 
wie  die  Erhöhung  der  Wärme  der  entzündeten  Gewebe  ihre 
Entstehung;  sie  bilden  das,  was  man  Injectionsröthe  und  was 
man  entzündliches  Exsudat  oder  entzündliches  Infiltrat 
nennt.  Auch  die  Schmerzh aftigkeit  entzündeter  Gewebe  lässt 
sich  leicht  durch  Druck  oder  Zerrung  oder  chemische  Alteration  der 
Nerven  erklären.  Dass  dabei  auch  die  Function  des  Theils  unter 
der  Ansammlung  von  Exsudatmassen  und  unter  der  mangelhaften  und 
ungewohnten  Ernährung  der  betroffenen  Gewebe  leiden  muss,  liegt 
ebenfalls  auf  der  Hand.  In  dem  ganzen  Entzündungsprocess  bilden 
diese  Circulationsstörungen  unstreitig  die  wichtigsten 
und  characteristischen  Vorgänge,  und  wenn  auch  die  übri- 
gen Gewebsveränderungen  nicht  aus  der  Gesammtheit  der  Entzün- 
dungsvorgänge herausgenommen  werden  dürfen ,  so  ist  doch  keine 
derselben  in  dieser  Weise,  wie  die  beschriebene  Circulationsstörung, 
für  den  Verlauf  der  Entzündung  maassgebend.  Die  Frage  nach 
dem  Wesen  der  Entzündung  fällt  daher  der  Hauptsache  nach  zu- 
sammen mit  der  Frage  nach  der  Ursache  dieser  Circulationsstö- 
rungen. 

Die  Dilatation  der  Gefässe,  die  Verlangsamung  des  Blutstro- 
mes, die  Randstellung  farbloser  Blutkörperchen,  die  Emigration 
derselben  aus  den  Capillaren  und  Venen,  ebenso  auch  der  Austritt 
der  rothen  aus  den  Capillaren  sind  nur  durch  eine  Alteration 
der  Gefässwände  (Samuel)  zu  erklären.  Eine  einfache  paralytische 
Dilatation  der  Gefässe  bewirkt  weder  Verlangsamung  der  Circula- 
tion  noch  Randsteliung  der  farblosen  Blutkörperchen,  und  eine  ein- 
fache Verlangsarnung  der  Circulation  ist  nicht  von  Extravasation 
zelliger  Blutbestandtheile  gefolgt.  Auch  eine  erhöhte  Thätigkeit  der 
Umgebung  als  Ursache  der  Exsudatbildung  lässt  sich  ausschliesseu, 
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indem  auch  nach  Abtödtung  der  Gewebszellen  Extravasaten  farb- 
loser und  rother  Blutkörperchen  beobachtet  wird.  Wie  Cüiiniieim 
gezeigt  hat,  lässt  sich  auch  durch  temporäre  Aufhebung  der  Cir- 
culation  innerhalb  eines  Gefässes  (bei  Fröschen  durch  eine  Unter- 
brechung von  36—60  Stunden)  eine  derartige  Veränderung  der  Ge- 
fässwand  erzielen,  dass  nach  Wiedereintritt  der  Circulation  die  Er- 
scheinungen der  entzündlichen  Exsudatbildung  beobachtet  werden. 

Die  Alteration,  welche  die  Gefässe  bei  der  Entzündung  erleiden, 
ist  histologisch  nicht  nachweisbar;  wir  können  sie  nur  daraus  er- 
schliessen ,  dass  die  Gefässe  durchlässiger  werden.  Wir  müssen  an- 
nehmen, dass.  eine  gewisse  Lockerung  der  Verbindung  der  'Gefäss- 
wandelemente  stattfindet,  dass  namentlich  die  Verkittung  der  En- 
dothelien  untereinander  eine  weniger  innige  wird.  Durch  Unter- 
suchungen von  Arnold  ist  es  wahrscheinlich  gemacht,  dass  der 
Durchtritt  der  Zellen  durch  das  Endothelrohr  namentlich  da  stattfin- 
det, wo  eine  reichlichere  Menge  von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endo- 
thelzellen  vorhanden  ist.  Die  Verlangsamung  des  Blutstromes  ist 
wahrscheinlich  auf  eine  Veränderung  des  Endotheles  selbst  zurück- 
zuführen, in  Folge  deren  die  Adhäsion  zwischen  Blut  und  Gefäss- 
wand  gesteigert  wird  und  somit  auch  die  Reibungswiderstände  er- 
höht werden  (Cohnheim). 

Dass  die  Gefässwände  bei  der  Entzündung  alterirt  sind  (Samuel, 
Virchow's  Arch.  43.  Bd.  uud  Cohnheim  1.  c),  kann  als  feststehende 
Thatsache  betrachtet  werden,  dagegen  lässt  sich  darüber  streiten,  ob 
diese  Alteration  auf  einer  chemischen  Veränderung  der  Wände  beruhe, 
oder  ob  es  sich  dabei  einfach  um  eine  Erweiterung  präexistirender 
Oeffnungen  zwischen  den  Endothelzellen  des  Endothelrohrs  handelt.  Ar- 
nold, der  sich  eingehend  mit  dieser  Frage  beschäftigt  hat  (Virchow's 
Arch.  Bd.  58,  62,  66  und  68),  glaubte  früher,  zwischen  den  Endothel- 
zellen kleine  Oeffnungen  sog.  Stigmata  annehmen  zu  dürfen,  welche 
sich  bei  der  Entzündung  zu  grösseren  Oeffnungen,  zu  sogen.  Stomata 
erweitern.  Er  stützte  sich  dabei  wesentlich  auf  Injectionsversuche, 
welche  die  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  auch  für  corpusculäre  Be- 
standteile im  Blute  erwiesen.  Cohnheim  hat  diese  Anschauung  stets 
bestritten  und  Aenold  hat  selbst  diese  Anschauung  aufgegeben. 

An  den  Stellen,  wo  die  Stigmata  liegen  sollen,  findet  sich  eine 
Kittmasse  zwischen  dem  Endothel.  Wie  Cohnhi-im  geltend  gemacht 
hat,  spricht  gegen  die  Anwesenheit  von  Oeffnungen  schon  der  Umstand, 
dass  das  Exsudat  nicht  dieselbe  Zusammensetzung  hat  wie  das  Blut- 
plasma. Auf  der  andern  Seite  spricht  der  grössere  Zell-  und  Eiweiss- 
reichthum  und  die  damit  zusammenhängende  leichtere  Gerinnung  des 
entzündlichen  Exsudates  gegenüber  dem  Stauungstnmssudato  für  eine 
Veränderung  der  Permeabilität  der  Gefässwäude  gegenüber  dem  nonna- 
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len  Zustand.  Letztere  ist  übrigens  durch  Inj ectionsyer suche  nachge- 
wiesen (WmwAETER,  Wiener  acad.  Sitzungsber.  Bd.  LVIII,  Arnold  1.  c). 
Den  Austritt  der  Blutbestandtheile  betrachtet  Cohnheim  ebenso  wie 
Hkeisg  (Wiener  academ.  Sitzungsber.  Bd.  LVII)  als  einen  Eiltrations- 
process,  während  Thoma  (Virchow's  Arch.  74.  Bd.),  gestützt  aut  expe- 
rimentelle Untersuchungen,  dafür  hält,  dass  es  für  das  Zustandekommen 
des  Austrittes  der  farblosen  Blutkörperchen  wesentlich  sei,  dass  diesel- 
ben in  bewegungsfähigem  Zustand  sich  befinden.  Nach  ihm  wäre  also 
die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen  kein  rein  passiver,  sondern 
wenigstens  z.  Theil  ein  activer  Vorgang.  Hebt  man  die  Bewegungs- 
fähigkeit  der  farblosen  Blutkörperchen  durch  Irrigation  des  Mesente- 
riums mit  Kochsalzlösung  von  1,5  °/0  auf,  so  wird  auch  die  Emigration 
sistirt. 

§  98.  Die  Ursachen  der  Gefässalteration  fallen  zusam- 
men mit  den  Ursachen  der  Entzündung,  d.  h.  die  Gefässalte- 
ration ist  directe  oder  indirecte  Folge  des  Trauma's,  wel- 
ches die  Entzündung  hervorgerufen  hat.  Vielleicht  ist  es  noch 
richtiger  zu  sagen,  dass  jede  Schädlichkeit,  welche  die 
Beschaffenheit  der  Blutgefässe  zu  alteriren  vermag, 
auch  Entzündung  hervorrufen  kann.  Danach  ist  es  klar, 
dass  die  Zahl  der  Entzündungserreger  sehr  gross,  ja  unbegrenzt 
sein  wird,  dass  es  überhaupt  unmöglich  ist,  dieselben  alle  zu  über- 
sehen. Man  kann  nur  sagen,  dass  sowohl  mechanisch  als  auch  ther- 
misch und  chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  diesen  Effect  werden 
haben  können,  dass  namentlich  letztere  sehr  häufig  die  Ursache 
der  entzündlichen  Gefässalteration  sein  werden. 

Die  Wirkung  der  Entzündung  erregenden  Schädlichkeit  kann 
dabei  auf  dreierlei  Weise  stattfinden.  Zunächst  ist  der  Fall  denk- 
bar, dass  die  Noxe  vorerst  nur  die  Gefässe  trifft.  Es  geschieht 
dies  dann,  wenn  dieselbe  den  Gefässen  durch  das  Blut  zugeführt 
wird.   Das  angrenzende  Gewebe  leidet  erst  secundär. 

In  andern  Fällen  trifft  die  Schädlichkeit  gleichzeitig  die  Gefässe 
und  das  Gewebe;  in  einem  dritten  Falle  findet  zunächst  nur  eine 
Läsion  der  Gewebe  statt  und  die  Alteration  der  Gefässwand  tritt 
erst  secundär  als  eine  Folge  der  Veränderung  des  umliegenden  Ge- 
webes ein.  Selbstverständlich  ist  nicht  immer  nur  das  eine  oder 
das  andere  der  Fall,  sondern  es  combiniren  sich  im  Gegentheil  Ge- 
fäss-  und  Gewebsalteration  in  demselben  Fall  zu  verschiedenen 
Zeiten  in  verschiedener  Weise. 

Soll  irgend  ein  Trauma  eine  Entzündung  hervorrufen,  so  muss 
dasselbe  auf  der  einen  Seite  "'eine  gewisse  In-  und  Extensität  er- 
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reichen,  auf  der  andern  Seite  darf  es  aber  auch  nicht  zu  heftig 
wirken.  So  wird  z.  13.  eine  ganz  leichte  Verletzung  des  Epithels 
der  Hornhaut  keine  Entzündung  hervorrufen,  sondern  es  wird  der 
etwa  entstandene  Defect  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt  werden. 

Auf  der  andern  Seite  erzeugt  ein  intensiv  wirkendes  Aetzmittel 
auf  die  Haut  applicirt  an  Stelle  der  stärksten  Einwirkung,  keine 
Entzündung,  sondern  nur  eine  Gewcbsnekrose.  Die  Entzündung 
wird  in  diesem  Falle  nur  da  hervorgerufen,  wo  das  Aetzmittel  nicht 
zur  vollen  Wirkung  kam  und  daher  die  Gefässe  nicht  abtödtete, 
sondern  nur  alterirte,  d.  h.  chemisch  veränderte.  Dieses  Beispiel 
zeigt  zugleich  auch,  dass  es  keine  Schädlichkeiten  gibt,  die  als 
speeifische  Entzündungserreger  angesehen  werden  dürfen.  Zwischen 
einer  Schädlichkeit,  die  zu  gering  ist,  um  die  Gefässwände  zu  al- 
teriren  und  einer  solchen,  die  sie  heftig  alterirt  oder  gar  tödtet, 
sind  nur  graduelle  Unterschiede. 

Die  Wiederherstellung  der  alterirten  Gefässwände 
erfolgtdurch  dieHeilkraft  des  Blutes  selbst.  Führt  das 
Blut  den  erkrankten  Gefässen  nach  Aufhören  des  verderblichen  Ein- 
flusses die  zur  Wiedergewinnung  ihrer  normalen  chemischen  Be- 
schaffenheit nöthigen  Substanzen  in  normaler  Weise  zu,  so  findet 
auch  eine  restitutio  ad  integrum  statt.  Damit  hört  die  entzündliche 
Circulationsstörung,  die  Exsudatbildung  auf  und  es  beginnen  die 
Heilungsvorgänge. 

c.  Die  Vorgänge  an  den  Geweben. 
§  99.  Eine  entzündliche  Gefässalteration  ist  nicht  denkbar  ohne 
vorhergehende  gleichzeitige  oder  nachfolgende  Gewebsläsion.  Trifft 
eine  Schädlichkeit  zuerst  das  Gewebe  und  dann  die  Gefässe,  oder 
Gewebe  und  Gefässe  gleichzeitig,  so  ist,  falls  überhaupt  eine  Ent- 
zündung entsteht,  für  die  betroffene  Stelle  nichts  anderes  denkbar, 
als  dass  die  Gewebszellen  theils  dem  Tode,  theijs  der  Degeneration 
verfallen.  Dass  dem  wirklich  so  ist,  kann  man  z.~B.  recht  gut  an 
einem  Netz  sehen,  vergl.  Fig.  21  pag.  126,  das  in  Folge  einer  allge- 
meinen Peritonitis  Sitz  einer  Entzündung  ist.  Wo  die  emigrirten  Zel- 
len das  Bestehen  einer  Entzündung  bekünden ,  da  findet  man  auch 
das  Endothel  theils  abgehoben,  theils  zerfallen  (Fig.  21  /")-,  und  w  as 
man  am  Netz  sehn  kann,  kann  man  auch  an  andern  Geweben  con- 
statiren.  Es  haben  auch  die  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren 
ergeben,  dass  man  in  der  That  unter  den  genannten  Verhältnissen 
im  Beginne  einer  Entzündung  z.  Z.  der  Exsudatbildung  an  den  Ge- 
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webszellen  nur  degenerative  Vorgänge  erkennen  kann,  dass  nament- 
lich keine  Proliferationserscheinungen  zu  beobachten  sind. 

In  Fällen,  in  denen  zunächst  nur  die  Gefässe  vom  Blute  aus 
von  der  Noxe  betroffen  werden,  verhält  sich  die  Sache  etwas  anders. 
Ist  der  Entzündungserreger  ein  intensiv  wirkender,  so  werden  sich 
der  Alteration  der  Gefässwände  auch  degenerative  Processe  im  Ge- 
webe anschliessen ,  theils  dadurch,  dass  die  Noxe  sich  im  Gewebe 
ausbreitet,  theils  dadurch,  dass  in  Folge  schwerer  Schädigung  der 
Circulation  die  Ernährung  der  Gewebe  leidet.  Letzteres  geschieht 
z.  B.  durch  Bildung  massenhaften  Exsudats,  welches  das  Gewebe 
dicht  infiltrirt  und  dadurch  den  Durchtritt  normaler  Ernährungs- 
flüssigkeit behindert. 

Beschränkt  sich  die  Wirkung  des  Entzündungserregers  auf  das 
Blutgefässsystem ,  und  wird  durch  denselben  die  Circulation  nicht 
in  dem  Maasse  alterirt,  dass  eine  Ernährung  der  Gewebe  zur  Un- 
möglichkeit wird,  so  ist  kein  Grund  zu  einer  Degeneration  des  Ge- 
webes gegeben.  In  der  That  ist  auch  keine  solche  nachzuweisen, 
selbst  wenn  es  zur  Bildung  eines  zelligen  Exsudates  kommt.  So- 
weit sich  die  Sache  aus  mikroskopischen  Präparaten  beurtheilen 
lässt,  kommt  sogar  eine  Zellproliferation  vor,  sehr  wahrscheinlich 
als  Folge  einer  stärkeren  Durchströmung  der  Gewebe  mit'  Nähr- 
flüssigkeit. 

Nachdem  Cohnheim  die  Emigration  der  farblosen  Blutkörperchen 
entdeckt  und  damit  eine  vorher  nicht  gekannte  Quelle  der  bei  Entzün- 
dungsprocessen  im  Gewebe  vorfindlichen  Zellmassen,  namentlich  aber 
auch  des  Eiters  nachgewiesen  hatte,  ist  die  Erage,  ob  wirklieb  alle 
diese  Bundzellen  aus  dem  Blute  stammen,  vielfach  Gegenstand  der  Dis- 
cussion  gewesen.  Ehe  man  die  Emigration  kannte,  war  man  genöthigt, 
alle  diese  Zellen  als  Produet  einer  Wucherung  der  durch  den  „Entzün- 
dungsreiz"  zur  Proliferation  „gereizten"  Zellen  anzusehn.  Mit  der 
Keuntniss  der  Zellemigration  erhoben  sich  gegen  diese  Anschauung  ge- 
gründete Bedenken;  Cohnheim  selbst  (Virchow's  Arch.  Bd.  40)  hatte 
schon,  ehe  er  den  Austritt  von  farblosen  Blutzellen  aus  den  Gefässen 
unter  dem  Mikroskope  beobachtet  hatte,  gezeigt,  dass  die  Annahme, 
dass  alle  Eiterkörperchen  aus  den  fixen  Zellen  entstehen  ,  unhaltbar 
sei,  und.  dass  auch  die  von  v.  Becklinghausen  entdeckten  Wanderzellen 
des  Bindegewebes  nicht  die  Qnelle  der  massenhaften  Eiterkörperchen 
bilden  könnten.  Zahlreiche,  seit  jener  Zeit  angestellte  Untersuchungen, 
die  theils  von  Cohnheim  (Nene  Untersuchungen  über  die  Entzündung, 
herlin  1873;  Yirchow's  Arch.  61.  Bd.),  theils  von  andern  Autoren,  na- 
mentlich von  Key  und  Wallis  (Virchow's  Arch.  Bd.  55)  und  Eberth 
(Untersuchungen  aus  dem  pathologischen  Institute  in  Zürich.  Heft  2  und 
3)  ausgeführt  worden  sind,  haben  ergeben,  dass  die  Quelle  der  Eiter- 
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korperchen  lediglich  das  Blut  ist,  dass  eine  Production  von  Zellen  mit 
dem  Character  der  lymphatischen  Elemente  oder  der  Eiterkörperchen 
aus  den  fixen  Gewebszellen  nicht  stattfindet.  Wie  bereits  im  Haupt- 
text angegeben,  gehen  die  fixen  Zellen  meist  in  einer  gewissen  Ausdeh- 
nung zu  Grunde  oder  zeigen  wenigstens  Degenerationszustände  und 
mischen  sich  in  diesem  Zustande  den  Exsudatmassen  bei.  An  Opposi- 
tion gegen  diese  Anschauung  hat  es  nicht  gefehlt.  Unter  den  Oppo- 
nenten sind  namentlich  Böttcher  (Virchow's  Arch.  58.  Bd.  und  62.  Bd.) 
sowie  Stricker  (Studien  aus  dem  Institute  für  experimentelle  Patholo- 
gie in  Wien.  1870;  Verschiedene  Aufsätze  in  den  Wiener  med.  Jahr- 
büchern aus  den  J.  1871—1880;  Vorlesungen  über  allgemeine  Patho- 
logie. Wien  1877—1879)  und  seine  Schüler  zu  nennen. 

Böttchers  begründete  Einwände  sind  indessen  durch  sorgfältige 
Experimente  der  oben  genannten  Autoren  widerlegt  worden  und  die 
wunderbaren  Mittheilungen,  die  aus  dem  Laboratorium  von  Stricker 
kamen,  dürfte  wohl  ausserhalb  desselben  Niemand  bestätigt  haben  oder 
in  Zukunft  bestätigen.  Die  Experimentaluntersuchungen  über  die  Her- 
kunft der  Eiterkörperchen  wurden  meist  an  der  Hornhaut  angestellt,  deren 
Gefässlosigkeit  ein  günstiges  Experimentirfeld  bietet,  um  die  Leistung 
der  Blutgefässe  beurtheilen  zu  können. 

§  100.  Die  Form  des  Gewebstodes  oder  der  Gewebs- 
degeneration  bei  der  Entzündung  ist  sehr  verschieden  und  hängt 
theils  von  der  Natur  der  Entzündungsursache  und  von  dem  Grad 
ihrer  Einwirkung,  theils  von  dem  Verlauf  der  eintretenden  entzünd- 
lichen Circulationsstörungen,  theils  von  der  anatomischen  Beschaf- 
fenheit der  Gewebe  ab.  Es  können  alle  Formen  der  Degenerations- 
processe  vorkommen,  welche  in  den  §  32 — 71  aufgeführt  sind.  Eine 
allgemeine  Regel  über  das  Auftreten  derselben  lässt  sich  nicht  auf- 
stellen. Hervorgehoben  zu  werden  verdient,  dass  es  sehr  häufig 
zu  einem  Zerfall  und  zu  einer  Auflösung  und  Verflüssigung,  sowohl 
der  Zellen  als  der  Grundsubstanz  kommt.  Dies  geschieht  z.  B.  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  bei  allen  Eiterungsprocessen. 
Ferner  ist  eine  sehr  häufige  Erscheinung  die  Gerinnung,  sowohl  des 
Exsudates  als  auch  der  afficirten  und  getpdteten  Gewebszellen.  Als 
Folgezustand  der  gesetzten  Circulationsstörung  tritt  sehr  häufig  Ver- 
fettung der  Gewebe  ein. 

d.   Verschiedenheit  der  Entzündungsformen  nach 
Sitz  und  Beschaffenheit  der  localen  Gewebs- 
veränderung. 

§  101.  Die  Entzündung  ist  ein  Process,  der  sich  an  jedem 
gefässhaltigen  oder  mit  Gefässen  in  Beziehung  stehenden  Gewebe 
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abspielen,  somit  an  allen  Geweben  des  menschlichen  Körpers  mit 
Ausnahme  weniger  epidermoidaler  Gebilde  auftreten  kann.  Damit 
ist  auch  gegeben,  dass  der  Sitz  ein  sehr  verschiedener,  theils  in- 
nerhalb des  Gewebsparenchyms ,  theils  an  der  Oberfläche  der  Or- 
gane gelegener  sein  kann.  Man  hat  denn  auch  in  Rücksicht  auf 
die  Lageverschiedenheit  der  Entzündungsherde  super  fici eile  und 
parenchymatöse  Entzündungen  unterschieden  und  versteht  unter 
ersteren  solche,  welche  an  der  äusseren  Oberfläche  oder  an  Schleim- 
häuten oder  an  der  Oberfläche  grösserer  seröser  Höhlen  verlaufen, 
während  die  parenchymatösen  ihren  Sitz  im  Innern  der  Organe, 
der  Drüsen,  Muskeln,  des  Gehirns  etc.  haben.  Im  ersteren  Falle 
wird  das  entzündliche  Exsudat  an  die  Oberfläche  gesetzt,  es  bildet 
sich  ein  Exsudat  im  engern  Sinne,  in  letztrem  Falle  durchtränkt 
dasselbe  das  Gewebe  und  wird  als  Inf ilt  rat  bezeichnet.  Bei  den 
parenchymatösen  Entzündungen  hat  man  noch  weitere  Unterschei- 
dungen gemacht.  Da  drüsige  Organe,  Muskeln  und  Nerven  neben 
specifischen  Gewebsbestandtheilen  ein  stützendes  Bindegewebe  be- 
sitzen, so  hat  man  die  Entzünduug  dieses  letzteren  den  entzündlichen 
Veränderungen  der  specifischen  Parenchyme  gegenübergestellt  und 
neben  parenchymatösen  Entzündungen  im  engern  Sinne 
von  interstitiellen  Entzündungen  gesprochen.  Ein  prin- 
cipieller  Unterschied  zwischen  beiden  existirt  nicht.  Die  Unterschei- 
dung hat  zur  Zeit  nur  insofern  noch  Bedeutung,  als  sie  eine  kurze 
Bezeichnung  für  die  Characterisirung  des  Sitzes  der  Entzündung 
in  denjenigen  Organen,  welche  ein  deutlich  abgegrenztes  Stützge- 
webe besitzen,  an  die  Hand  gibt.  So  sprechen  wir  z.  B.  von  einer 
interstitiellen  Entzündung  der  Leber,  wenn  die  Hauptveränderungen 
ihren  Sitz  im  periportalen  Bindegewebe  haben,  während  die  Leber- 
zellen verhältnissmässig  wenig  afficirt  sind. 

In  Fällen ,  in  denen  man  hauptsächlich  die  Leberzellen  dege- 
nerirt  findet,  spricht  man  nach  Viechow's  Vorgang  von  parenchy- 
matöser Entzündung.  Nach  der  heutigen  Auffassung  des  Entzün- 
dungsvorganges ist  die  Bezeichnung  eine  unpassende  geworden.  Die 
Bezeichnung  parenchymatöse  Entzündung  bezieht  sich  nur  auf  die 
Degenerationsvorgänge  am  Drüsenparenchym,  während  für  die  Ent- 
zündung das  Characteristische  die  Alteration  der  Gefässe  ist. 

Wenn  man  von  einem  Organ  sagen  will,  dass  sein  Parenchym 
sich  im  Zustande  der  Entzündung  befindet,  so  pflegt  man  der  la- 
teinischen oder  griechischen  Bezeichnung  des  betreffenden  Organs 
die  Endsylbe  itis  anzuhängen.   So  spricht  man  z.  B.  von  einer 
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Hepatitis,  Nephritis,  Encephalitis  und  Oophoritis  bei 
einer  Entzündung  der  Leber  und  Nieren,  des  Gehirns  und  des  Eier- 
stocks. In  anderen  Fällen  besitzen  wir  dafür  eigene  Namen,  so 
spricht  man  z.  B.  von  einer  Pneumonie  bei  einer  Entzündung 
der  Lunge.  Sehr  oft  pflegt  der  Histologe  den  Zustand  der  Ent- 
zündung eines  Organs  dadurch  zu  bezeichnen,  dass  er  von  einem 
kleinzelligen  Infiltrat,  zuweilen  aucli  von  einer  kleinzelligen 
Wucherung  spricht,  indem  ihm  diese  Zellenhäufung  die  stattgehabte 
Entzündung  am  ehesten  zu  erkennen  gibt. 

§  102.  Was  die  Entzündung  histologisch  characterisirt,  ist  die 
Beschaffenheit  des  Exsudates  einerseits,  die  Veränderungen  des  Ge- 
webes andererseits.  Beides  hat  man  dazu  benutzt  um  verschiedene 
Formen  der  Entzündung  zu  unterscheiden.  Dabei  ist  bald  das  er- 
stere,  bald  das  letztere  für  die  Wahl  der  Bezeichnung  massgebend 
gewesen. 

In  RüQksicht  auf  die  Verschiedenheit  des  Exsudates 
hat  man  folgende  Formen  unterschieden. 

1.  Das  seröse  und  serös-fibrinöse  Exsudat.  Ist  die 
Alteration  der  Gefässe  keine  sehr  hochgradige,  so  kann  das  Exsudat, 
das  aus  den  Gelassen  tritt,  arm  an  Zellen  sein  und  eine  Beschaf- 
fenheit besitzen,  die  sehr  an  die  Stauungstranssudate  erinnert.  Im- 
merhin zeichnet  es  sich  vor  letzteren  durch  einen  grössern  Gehalt 
an  farblosen  Blutkörperchen  und  an  Eiweiss,  sowie  durch  grössere  Ge- 
rinnbarkeit aus.  Die  Folge  davon  ist,  dass  es,  da  wo  es  sich  in 
grösseren  Mengen  ansammelt,  mehr  weniger  getrübt  erscheint  und 
Flocken  oder  Fäden  geronnenen  Fibrins  zeigt. 

Ansammlungen  dieser  Flüssigkeit  in  serösen  Körperhöhlen  be- 
zeichnet man  als  serös-fibrinöse  Exsudate  im  eugern  Sinne. 
Hat  die  Exsudation  in  ein  Gewebsparenchym  stattgefunden,  so  dass 
dasselbe  damit  durchtränkt  ist,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als 
entzündliches  Oedem.  Wird  die  Flüssigkeit  von  einer  Schleim- 
haut oder  der  äussern  Haut  secernirt,  so  spricht  man  von  einem 

serösen  Catarrh. 

2.  Das  fibrinöse  und  das  croupöse  Exsudat.  Enthält 
das  Exsudat  reichlich  fibrinogene  und  fibrinoplas tische  Substanz,  i 
so  kommt  es  zu  ausgedehnten  Gerinnungen  in  demselben.   Wie  in 

§  35  erörtert  wurde,  befindet  sich  die  fibrinogene  Substanz  in  der 
exsudirten  Flüssigkeit,  während  die  in  der  Flüssigkeit  sich  auflö- 
senden farblosen  Blutkörperchen  die  fibrinoplastische  Substanz  lie- 
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fern  Ein  gewisser  Rcichthum  des  Exsudates  au  Rundzellen  begün- 
stigt also  die  Gerinnung.  Die  Bezeichnung  fibrinöses  Exsudat 
wird  auch  hier  besonders  auf  die  Aussen witzungeu  in  die  serösen 
Höhlen  angewendet.  Die  geronnenen  Massen  bilden  meist  ziemlich 
zähe,  vveissgelbliche  haftende  Ueberzüge  der  betreffenden  Organe. 
Der  Infiltration  der  Gewebe,  sowie  den  geronnenen  Exsudaten  an  der 
Oberfläche  von  Schleimhäuten  wird  die  Bezeichnung  croupös  oder 
fibrinös  beigelegt, 

Die  croupösen  Schleimhautbeläge  bilden  meist  gelblichweisse 


Fig.  22.  Durchschnitt  durch  eine  Cvoupmem  b  ran  der  Trachea.  «  Croupmeni- 
bran.  b  Oberste  Schicht  der  Schleimhaut  mit  Rundzellen  (dt)  innltiht.  c  Fibrin. 
d  Eiterkörperchen.    Vergr.  250. 

Auflagerungen,  welche  aus  ziemlich  derben  Fibrinbalken  (Fig.  22  c) 
bestehen,  in  welche  Eiterkörperchen  in  verschiedener  Zahl  einge- 
sprengt sind. 

3.  Das  eitrige  und  das  eitrig-fibrinöse  Exsudat.  Ist 
der  Austritt  der  farblosen  Blutelemente  ein  sehr  massenhafter,  so 
erhält  das  Exsudat  eine  weissliche,  milchige  oder  rahmige  Beschaf- 
fenheit und  besteht  lediglich  aus  Flüssigkeit  und  kleinen  ein-  bis 
dreikernigen  Bundzellen.  Es  wird  als  eitriges  Exsudat  oder 
kurzweg  als  Eiter  (P\is)  bezeichnet.  Finden  sich  in  der  eitrigen 
Flüssigkeit  noch  weissliche,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Fibrin- 
flocken, so  bezeichnet  man  sie  als  ein  eitrig-f  i  brinöses  Exsu- 
dat. Letzteres  findet  sich  am  häufigsten  bei  Entzündung  der  se- 
rösen Häute.  Führt  ein  eitriges  Infiltrat  zur  Verflüssigung  und 
Auflösung  des  Gewebes,  so  dass  sich  im  Gewebe  eine  mit  Eiter  ge- 
füllte Höhle  bildet,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Abscess 
(Abscessus),  bildet  sich  dadurch  ein  Eiter  secernirender  Ober- 
flächendefect ,  als  ein  Geschwür  (Ulcus).  Eine  eitrige  Secretion 
einer  Schleimhaut  oder  der  äusseren  Haut  oder  einer  Synvoralmembran 
bezeichnet  man  als  eitrigen  Catarrh  (Catarrhus  purulentu s). 
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Eine  Gewebsinfiltration ,  die  halb  den  eitrigen ,  halb  den  serösen 
Character  trägt,  nennt  man  ein  pumlentes  Oed  ein. 

4.  Das  hämorrhagische  Exsudat.  Sowohl  serösen  als 
fibrinösen  und  eitrigen  Exsudationen  kann  Blut  beigemischt  sein. 
Die  Beimischung  lässt  sich  leicht  an  der  rothen  Farbe  erkennen. 
Solche  Exsudate  bezeichnet  man  als  hämorrhagische. 

•  §  103.  Wie-  nach  der  Beschaffenheit  der  Exsudates ,  so  lassen 
sich  auch  nach  dem  verschiedenen  Verhalten  des  Gewebes  verschie- 
dene Entzündungsformen  unterscheiden. 

1.  Der  desquamative  Catarrh.  Zeichnet  sich  die  Ent- 
zündung einer  Schleimhaut  oder  der  äusseren  Haut  dadurch  aus, 
dass  das  Epithel  in  vermehrtem  Maasse  abgestossen  wird,  so  dass 
das  Secret  reichlich  Epithelzellen  enthält,  so  bezeichnet  man  die 
Affection  als  einen  desquamativen  oder  epithelialen  Ca- 
tarrh. Eine  Unterart  desselben  ist  der  schleimige  Catarrh, 
bei  welchem  die  Deckepithelien  oder  die  Schleimdrüsenepithelien  reich- 
lich Schleim  produciren  (vergl.  Catarrh  der  Schleimhäute  §  419). 

2.  Die  nekrotisirende  Entzündung.  Erfolgt  das  Ab- 
sterben der  Gewebe  bei  der  Entzündung  in  einem  Maasse,  dass 
dasselbe  dem  blossen  Auge  erkennbar  ist,  so  sprechen  wir  von  einer 
nekrotisirenden  Entzündung.  Die  Form  der  Nekrose  kann 
dabei  eine  verschiedene  sein ,  d.  h.  es  können  alle  Formen  der  Ne- 
krose, einfache  Nekrose,  Gangrän,  Mumification,  Verkäsung,  Coagu- 
lation  vorkommen  (vergl.  §  32—42).  Ein  besonderes  Interesse  be- 
ansprucht die  entzündliche  Coagulationsnekrose  oder  die 
diphtheritische  Entzündung  (vergl.  §38  sowie  Cap.  über  Ent- 
zündung der  Schleimhäute).  Bei  derselben  gerinnt  das  durch  den 
Entzündungsprocess  oder  durch  den  Entzündungserreger  abgetödtete 
Gewebe  zu  scholligen  und  balkigen  Massen.  So  findet  man  z.  B. 
bei  diphtherischer  Entzündung  der  Uvula  das  Epithel  und  das 
subepitheliale  Gewebe  (Fig.  23  6)  in  balkige  und  schollige  kernlose 
Massen  verwandelt.  Die  Masse  (&)  besteht  also  aus  abgestorbenen 
Geweben  plus  Exsudat,  das  innerhalb  des  Gewebes  erstarrt.  Wie 
Schleimhautgewebe  können  z.  B.  auch  Wundgranulationen  nekrotisch 
werden  und  zu  diphtheritischen  kernlosen  Schollen  erstarren. 

Nekrotisirende  Entzündungen  sind  immer  als  schwere  Formen 
anzusehen.  Es  handelt  sich  sowohl  um  eine  schwere  Gewcbsläsion 
als  auch  um  eine  starke  Gefässalteration. 
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Fig.  23.  Durchschnitt  durch  eine  Uvula  bei  Diphtheritis  faucium 
nach  Verlust  des  E  p  i  t  Ii  e  1  s.  a  Mikrokokken.  b  Schollig  degenerirtes  Schleim- 
hautgewebe, o  Kleinzellige  Infiltration,  d  Fibrinöses  Exsudat,  e  Blutgefässe.  /  Lymph- 
getiiss  mit  Zellen-  und  Faserstoff.    Anilinbraunpräp.    Vergr.  100. 

II.    Spätere  Stadien  der  Entzündung.  Restitutio  ad  integrum. 
Regeneration.    Granulations-  und  Narbenbildung. 

iv.   Restitutio  ad  integrum.   Vollkommene  Resorption 
der  Exsudate  und  Regeneration. 

§  104.  Der  Rückgang  der  Entzündungserscheinungen  beginnt 
von  dem  Momente  ab,  wo  der  circulirende  Blutstrom  die  alterirten 
Gefässwände  wieder  herstellt. 

War  die  Eutzündung  nur  leicht,  hatte  sie  wesentlich  in  einer 
geringfügigen  Alteration  der  Gefässwände  bestanden  und  war  das  Ex- 
sudat nicht  in  erheblicher  Menge  vorhanden,  so  kann  in  sehr  kurzer 
Zeit  der  Zustand  des  betreffenden  Gewebes  zur  Norm  zurückkehren. 
Sobald  die  Blutgefässe  normal  funetioniren,  hört  die  Exsudatbildung 
auf  und  das  vorhandene  Exsudat  wird  theils  durch  die  Lymphgefässe 
theils  durch  Wiederaufnahme  in  die  Blutgefässe  abgeführt.  Am 
leichtesten  werden  seröse  Exsudate  von  dem  Lymph-  und  Blutstrom 
aufgenommen ,  doch  bieten  auch  zellige  Elemente  in  mässiger  Zahl 
der  Resorption  kein  erhebliches  Hinderniss.  Nach  kurzer  Zeit  er- 
innert nichts  mehr  an  den  stattgehabten  Entzündungsprocess;  der 
betreffende  Theil  sieht  wieder  durchaus  normal  aus. 

War  die  Entzündung  etwas  intensiver,  war  die  Exsudatmasse 
bedeutender  und  hatte  zugleich  eine  Zerstörung  einzelner  Gewebs- 
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bestandtheUe  in  geringem  Umfange  stattgefunden,  so  geht  auch  der 
1  rocess  der  Restitution  in  etwas  anderer  Weise  vor  sich.  Nach  Wie- 
derherstellung der  normalen  Circulation  erfolgt  auch  hier  eine  Re- 
sorption der  Exsudate.  Flüssigkeit  und  Zellen  werden  von  den  Lymph- 
gefässen,  zum  Thcil  auch  von  den  Blutgefässen,  wieder  aufgenom- 
men und  auch  die  geronnenen  Exsudate  werden,  nachdem  sie  durch 
Zerfall  und  Verflüssigung  resorptionsfähis  geworden ,  wieder  wegge- 
schafft. Wie  die  festen  Exsudate,  so  zerfallen  endlich  auch  die°ab- 
gestorbenen  Gewebstheile  und  werden ,  falls  sie  nicht  an  der  Ober- 
fläche liegen  und  nach  aussen  befördert  werden,  durch  Resorption 
entfernt.  (Vergl.  §  112—115.)  Ist  der  hiedurch  entstandene  Defect 
nicht  gross  und  ist  das  Gewebe  noch  lebenskräftig,  so  tritt  eine  Re- 
stitution durch  regenerative  Wucherung  der  Gewebs- 
zellen ein.  Epithel  erzeugt  Epithel,  die  Muskelkörpercken  bilden 
wieder  contractile  Substanz  und  das  Periost  erzeugt  wieder  Kno- 
chen etc.  (vergl.  §  84—89).  Nach  einer  gewissen  Zeit  ist  der  De- 
fect durch  ein  Gewebe,  das  dem  früher  vorhandenen  gleich  ist,  er- 
setzt, ja  es  kommt  mitunter  vor,  dass  das  durch  regenerative  Wu- 
cherung gebildete  Gewebe  an  Masse  das  früher  vorhandene  über- 
trifft, dass  an  die  Entzündung  eine  Hyperplasie  sich  anschliesst. 

Wie  gross  der  Defect  sein  darf,  der  durch  Regeneration  wieder 
gedeckt  wird  und  welchen  Grad  der  Vollkommenheit  das  Ersatz- 
gewebe bietet,  hängt  wesentlich  von  der  Regenerationskraft  der  Ge- 
webe ab,  die,  wie  wir  in  §  84 — 89  gesehen,  bei  den  verschiedenen 
Geweben  recht  verschieden  ist.  Während  z.  B.  Deckepithel  grosse 
Defecte  zu  überdecken  vermag,  scheint  das  Hirngewebe  nicht  eine 
einzige  Ganglienzelle  ersetzen  zu  können. 

Was  die  ursächlichen  Momente  betrifft,  welche  die  regenerative 
oder  hyperplasirende  Wucherung  ins  Leben  rufen,  so  verweise  ich 
auf  §  78 — 82.  An  dieser  Stelle  sei  nur  noch  ein  Mal  hervorge- 
hoben,  dass  es  nicht  der  Entzündungserreger  ist,  der  durch  einen 
von  ihm  ausgeübten  Reiz  die  Zelle  direct  anregt,  dass  im  Gegen- 
theil  die  Wucherung,  unabhängig  vom  ursprünglichen  Entzündungs- 
erreger, als  eine  Folge  der  durch  den  Entzündungsvorgang  verän- 
derten Lebensbedingungen  der  Zellen  eintritt. 
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b    Die  entzündliche  Gewebebildung,  Granulations- 
und Narbenbildung.    Entzündliche  Bindegewebs- 

h  yp  erplas  ie. 

§  105.  Hält  eine  Entzündung  längere  Zeit  an  und  ist  dieselbe 
nicht  zu  hochgradig,  so  dass  es  nicht  zu  einer  Eiterung  kommt, 
ist  ferner  die  Circulation  nicht  zu  schwer  geschädigt,  so  dass  dau- 
ernd ein  reichlicher  Blutstrom  durch  das  Gewebe  strömt,  so  kommt 
es  zu  einer  entzündlichen  Gewebebildung.  Die  Zellen,  welche 
dabei  das  neue  Gewebe  bilden,  sind  die  emigrirten  farblosen 
Blutkörperchen  und  das  Gewebe,  das  sie  bilden,  ist  Granula- 
tionsgewebe und  Narbengewebe.  Als  mächtigster  Hebel  für 
die  Produktion  dieses  neuen  Gewebes  wirkt  die  Entstehung  neuer 
Gefässe.  Sie  allein  macht  es  möglich,  dem  jungen  Keimgewebe  Nähr- 
material in  genügender  Weise  zuzuführen. 

Der  Grund,  weshalb  eine  Entzündung  einen  produc- 
tiven  Character  gewinnt,  ist  nicht  in  jedem  Falle  der 
n  äm  Ii  che.  Im  Allgemeinen  müssen  wir  postuliren,  dass  irgend 
ein  Moment  vorhanden  ist,  durch  dessen  Einfluss  der  Alterationszu- 
stand der  Gefässe  längere  Zeit  anhält,  dass  die  Entzündung  eine  ge- 
wisse Chronicität  erlangt.  Bei  offenen  Wunden  springt  dieses  sofort 
in  die  Augen.  Es  ist  die  Berührung  mit  der  Luft  und  den  darin 
suspendirten  Stoffen,  es  ist  die  Berührung  mit  dem  Verbandmaterial 
oder  den  Wundsecreten  selbst,  welche  die  Entzündung  unterhält, 
bis  das  vom  Rande  her  sich  vorschiebende  Epithel  das  gefässhal- 
tige  Gewebe  vor  weitern  Läsionen  schützt.  Aber  auch  nach  sub- 
cutanen Gewebszerstörungen ,  nach  acut  eingetretenen,  exsudativen 
Processen  liegt  die  Ursache  des  Andauerns  der  Entzündung  klar  zu 
Tage.  Hier  sind  es  die  abgestorbenen  Gewebsmassen  oder  die  todten 
Exsudate  selbst,  welche,  indem  sie  weitere  chemische  Veränderun- 
gen eingehen,  bis  zu  ihrer  Resorption  einen  gewissen  Einfluss  auf  die 
Umgebung  ausüben.  In  anderen  Fällen  ist  es  die  ursprüngliche  Schäd- 
lichkeit selbst,  welche  dauernd  sich  erhält  und  immer  wieder  neue 
Entzündung  hervorruft,  oder  es  kommen  von  aussen  neue  Schädlich- 
keiten hinzu,  welche  die  im  Ablauf  begriffene  Entzündung  neu  an- 
fachen oder  die  bereits  beendete  wieder  erregen.  Welches  der  ge- 
nannten Momente  bei  der  Unterhaltung  der  Entzündung  die  wichtigste 
Rolle  spielt,  ist  im  Einzelfalle  nicht  immer  ganz  genau  zu  sagen. 
Sehr  häufig  wirken  verschiedene  Momente  gleichzeitig  ein  oder  es 
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kommt  in  verschiedenen  Stadien  des  Processes  bald  dieses,  bald  je- 
nes mehr  zur  Einwirkung. 

Da  auch  im  Verlauf  produetiver  Entzündungen  degenerative 
Processe  sehr  häufig  vorkommen  und  namentlich  innerhalb  paren- 
chymatöser Organe,  neben  der  entzündlichen  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, Zerfall  des  alten  Gewebes  stattfindet,  so  fehlt  es  nicht  an 
Eeizen,  welche  die  Entzündung  unterhalten,  auch  wenn  die  ursprüng- 
liche Schädlichkeit  nicht  mehr  fortwirken  sollte. 

§  106.  Die  Production  einer  entzündlichen  Neubildung  ist  oft 
als  ein  Vorgang  anzusehen,  der  eine  Heilung  eines  irgendwo  be- 
stehenden Defectes  bezweckt.  Dies  tritt  evident  namentlich  bei  der 
Wundheilung  hervor.  Hat  z.  B,  Jemand  eine  Hautwunde,  so  ent- 
wickelt sich  in  derselben  zunächst  ein  zartes  graurothes  gefäss- 
reiches  Keimgewebe,  das  sogen.  Granulationsgewebe,  welches  die 
Wundränder  verbindet.  Nach  einer  gewissen  Zeit  wird  dasselbe 
von  Epithel  bedeckt  und  wandelt  sich  in  Bindegewebe  um.  Der 
Defect  ist  damit  wieder  ersetzt,  die  getrennten  Theile  vereinigt, 
und  zwar  durch  die  Bildung  einer  Narbe.  Die  Narbe  ist  also 
das  Product  einer  entzündlichen  Gewebsneubildung.  Wie  in  der 
Haut,  bildet  sich  Narbengewebe  auch  in  allen  andern  Organen  in 
Fällen,  in  denen  eine  Zerstörung  eines  Gewebstheils  stattgefun- 
den hat. 

In  vielen  Fällen  hat  der  Process  der  entzündlichen  Gewebebil- 
dung weniger  die  Bedeutung  eines  Wiederersatzes  verloren  gegange- 
ner Theile,  als  vielmehr  diejenige  einer  für  das  betroffene  Organ 
schädlichen  oder  wenigstens  unnützen  Gewebshyperplasie.  Das  ist 
z.  B.  der  Fall,  wenn  in  Folge  von  Entzündung  das  Corium  sich 
verdickt  oder  der  Papillarkörper  sich  vergrössert,  wenn  das  Binde- 
gewebe der  Leber  oder  Niere  zunimmt  und  durch  seine  Entwicke- 
lung  Ernährungsstörungen  des  betreffenden  Organs  hervorruft.  Auch 
die  Bildung  von  Verwachsungsmembranen,  wie  sie  zwischen  den  in 
den  grossen  serösen  Höhlen  des  Körpers  gelegenen  Organen  vor- 
kommt, ist  häufig  von  schädlichen  Folgen  für  die  Functionen  des 
betroffenen  Organcs  begleitet. 

§  107.  Wie  bereits  in  §  105  angegeben  wurde,  entwickelt  sich 
die  entzündliche  Neubildung  aus  den  extravasirten  farblosen  Zellen 
und  zwar  dann,  wenn  die  Circulation  nicht  zu  schwer  alterirt  ist, 
und  die  Exsudatmassen  frühzeitig  wieder  von  einem  genügenden, 
aber  doch  nicht  allzureichlichen  Plasmastrome  durchströmt  werden. 
Dieses  Verhältniss  findet  z.  B.  in  vollkommener  Weise  bei  der  asep- 
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tischen  Wuiulhoilung  statt,  und  es  lässt  sich  der  ganze  Vorgang 
der  entzündlichen  Gewebebildung  bei  derselben,  namentlich  bei  jener 
Form,  die  man  als  Heilung  per  secundam  intentionem  bezeichnet, 

sehr  schön  verfolgen. 

Betrachtet  man  eine  offene  Wunde  nach  24  Stunden,  so  findet 
man  den  Grund  und  die  Ränder  der  Wunde  intensiv  geröthet  und 
etwas  geschwellt.  Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann  man 
noch  deutlich  erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen 
und  da  oder  dort  bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen. 
Am  2ten  Tage  wird  die  gallertartige  Beschaffenheit  des  Gewebes 
noch  deutlicher,  die  Grenzen  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile 
sind  verwischt,  die  Farbe  grau-rotb.  Auf  der  Wunde  liegt  eine 
röthlichgelbe  Flüssigkeit.  Vom  2ten  Tage  ab  erscheinen  an  der  gan- 
zen Wunde  kleine  rothe  Knötchen,  die  an  Zahl  und  Grösse  rasch 
zunehmend  unter  einander  coniluiren  und  nach  2—3  Tagen  eine  kör- 
nige rothe  Fläche,  eine  sogen.  Granulationsfläche  bilden.  Die- 
selbe ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  Secret,  sogen.  Wund- 
secret,  bedeckt,  das  einen  grauen  gallertartigen,  später  mehr  gelben 
rahmartigen  Beleg  bildet.  Derselbe  besteht  aus  einem  eiweissreichen, 
gerinnungsfähigen  Exsudate  und  zahlreichen  Rundzellcn,  welche  zum 
Theil  einen  Kern,  zum  grossen  Theil  zwei  bis  drei  kleine  runde  Kerne 
besitzen.  Es  sind  dies  Eiterkör p er chen.  Dieselben  sind  keiner  Wei- 
terentwickelung fähig,  sondern  als  Zellen  anzusehen,  die  dem  Unter- 
gang entgegengehen.  Die  Vermehrung  der  Kerne  ist  nicht  als  eine 
Kerntheilung,  sondern  als  ein  Zerfall  derselben  anzusehen. 

Die  gesammte  Gewebsproduction  geht  von  dem  zarten  rothen 
Keimgewebe  aus,  das  man  als  Granulationsgewebe  bezeichnet.  Aus 
diesem  entwickelt  sich  das  Narbengewebe. 

Dass  die  Vermehrung  der  Kerne  in  den  Eiterkörperchen  (vergl. 
Fig.  24«,)  lediglich  als  ein  Zerfall  von  Zellen  anzusehen  ist,  scheint 
mir  nicht  zweifelhaft  zu  sein.  Einmal  liegt  keine  einzige  Beobachtung 
darüber  vor,  dass  dieser  Kerntheilung  eine  Zelltheiluug  nachgefolgt 
wäre  und  auch  von  einer  Weiterentwickelung  dieser  Zellen  ist  nichts 
bekannt.  Ferner  spricht  für  einen  Zerfall  der  Umstand,  dass  die  Ge- 
sammtmasse  dieser  Kerne  nicht  grösser  ist  als  die  des  früheren  ein- 
zigen Kerns,  dass  somit  diese  Kerne  nicht  wie  die  durch  eine  eigent- 
liche Theilung  entstandenen  das  Vermögen  besitzen,  durch  Stoffaufnahme 
aus  dem  Protoplasma  zu  wachsen. 

§  108.  Die  makroskopisch  zu  beobachtenden  Veränderungen  an 
der  Wunde  sind  theils  auf  die  Ansammlung  emigrirter  farbloser  Blut- 
körperchen, theils  auf  die  Dilatation  und  Blutüberfüllung  der  Gefässe, 
theils  auf  Bildung  neuer  Gefässe  zurückzuführen.  Die  letztere  erfolgt 
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in  der  in  §  86  beschriebenen  Weise  d.  h.  durch  Sprossenbildung,  Eine 
andere  Form  der  Gefässbildung  habe  ich  nicht  constatiren  können. 

Die  Entwickelung  des  Granulations-  und  Narben- 
gewebes  geht  in  folgender  Weise  vor  sich:  Die  in  Folge  der 
Verletzung  eintretende  Entzündung  führt  zu  einer  zelligen  Infiltra- 
tion der  Wund'ränder.  Die  Zellen  sammeln  sich  neben  einer  ge- 
wissen Menge  von  Flüssigkeit  in  ungeheurer  Menge  im  Gewebe  an, 
während  zugleich  das  alte  Gewebe  durch  Verquellung  und  Verflüs- 
sigung zum  Theil  zu  Grunde  geht.  So  entsteht  zunächst  ein  wei- 
ches Gewebe,  das  fast  nur  aus  Rundzellen  mit  sehr  spärlicher  Zwi- 
schensubstanz besteht.  Sehr  bald  treten  in  den  Rundzellen  gewisse 
Veränderungen  ein.  Ein  Theil  derselben,  namentlich  von  den  der 
Oberfläche  zunächst  gelegenen,  wandelt  sich  durch  Zerfall  der  Kerne 
in  Eiterkörperchen  um.  Sie  gehen  später  zu  Grunde.  Ein  anderer 
Theil  dagegen  beginnt  sich  zu  vergrössern.  Ihr  Protoplasma  nimmt 
an  Masse  zu  und  wird  stärker  gekörnt  (Fig.  24b).  Zugleich  wird 
der  trübe  körnige  runde  Kern  heller,  oval,  bläschenförmig  (Fig.  24b). 
Es  tritt  eine  deutliche  Scheidung  ein  zwischen  Kernsaft  und  Kern- 
substanz. In  Folge  dessen  erkennt  man  deutlich  eine  Kernmembran, 
Kernkörperchen  und  eine  körnige  Kernsubstanz,  zuweilen  auch  Kern- 
fäden. 


Fhr  24  Granulat  ions  zollen  in  verschiedenen  Entwickelungsstad.en.  a  Ein- 
kerniges, 1  inchrkerniges  emigrirteS  farbloses  Blutkörperchen  b  Verse  nedene  B  ormen 
ei  kerniger  BildunKs,ellen.  c  Zweikernige,  „,  mehrkern.ge  .Idungszele.  £AUd*V 
"Sien  im  Stadium  der  Bindegewebsbildung,  a  Ausgeb.ldetes  Bindegewebe.  (\  erg..  500. 
Pikrocarmiupriip.) 
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Durch  diese  Differcnzirungen  im  Innern  des  Kernes  erhält  die 
Zelle  einen  durchaus  veränderten  Habitus,  sie  wird  epithelähn- 
lich, sie  wird,  wie  man  häufig  sich  ausdrückt,  epitheloid. 

Bei  dieser  Umwandlung  der  Rundzellen  in  epitheloidc  Zellen 
ludet  eine  Verschmelzung  des  Protoplasma's  verschiedener  Zellen 
statt,  entweder  in  der  Weise,  dass  die  wachsende  Zelle  Protoplasma 
einer  benachbarten,  in  Zerfall  begriffenen  aufnimmt,  oder  dadurch, 
dass  beide  Zellen  zusammenfliessen. 

Diese  epitheloiden  Zellen  sind  Bildungszellen  des 
Granulationsgewebes,  ihnen  allein  kommt  die  Fähig- 
keit zu,  Bindegewebe  zu  produciren.  Ich  habe  sie  deshalb 
als  Fibroblasten  bezeichnet.  Dieselben  sind  meist  einkernig  und 
vermehren  sich  theils  durch  successiv  erfolgende  Entwicklung  aus 
Rundzellen,  theils,  aber  wie  es  scheint  seltener,  durch  Theilung  der 
bereits  gebildeten.  Man  beobachtet  dabei  Kern  theilung,  d.  h.  es 
lässt  sich  einerseits  die  Bildung  von  Kerntheilungsfiguren  consta- 
tiren,  andererseits  findet  man  nicht  selten  Vermehrung  (Fig.  24  c) 
der  Kerne  innerhalb  einer  Zelle.  Da  nach  letzterer  nicht  selten  die 
Protoplasmatheilung  längere  Zeit  ausbleibt,  so  bilden  sich  grosse 
niehrkernige Zellen,  sog.  Riesenzellen  (cj.  Ob  man  dieselben  als 
eine  einzige  niehrkernige  Zelle  bezeichnen  oder  als  einen  Complex  ein- 
kerniger Zellen  betrachten  will,  ist  gleichgiltig.  Ihre  Genese  ist 
darauf  zurückzuführen,  dass  die  Zelltheilung  mit  der  Kerntheilung 
nicht  gleichen  Schritt  hält.  Ich  habe  sie  in  Rücksicht  darauf,  dass 
auch  sie  später  Bindegewebe  bilden,,  als  hypertrophisch  e  Fibro- 
blasten bezeichnet. 

Den  Nachweis,  dass  die  bei  der  Entzündung  emigrirten  farblosen 
Blutkörperchen  einer  Weiterentwickelung  fähig  und  als  Generatoren  des 
Narbengewebes  anzusehen  sind,  habe  ich  im  Jahre  1875  u.  1876  (Ex- 
perimentelle Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente, 
Würzburg  1875  uud  Untersuchungen  über  pathologische  Bindegewebs- 
Bnd  Gefässneubildung,  Würzburg  1876)  durch  Experimentaluntersu- 
chungen  zu  leisten  versucht.  Zur  Beobachtung  des  Verhaltens  der 
emigrirten  Zellen  fixirte  ich  je  zwei  dünne  Glasplättchen  fest  aufein- 
ander und  verschaffte  mir  dadurch  eine  kleine  Kammer,  deren  Inhalt 
Her  mikroskopischen  Untersuchung  leicht  zugänglich  war.  Diese  Dop- 
pelplättchen  schob  ich  Hunden  unter  die  Haut  und  Hess  sie  verschie- 
den lange  liegen.  Ich  fand,  dass  sich  der  Capillarraum  zwischen  den 
Glasplättchen  mit  Zelleu  füllt,  die  entweder  absterben  und  zerfallen 
oder  aber  eine  Weiterentwickelung  durchmachen.  Da  man  eine  ein- 
fache Lage  von  Zellen  vor  sich  hat,  so  kann  man  eine  allfällige  Weiter- 
entwickelung einzelner  Zellen  gut  verfolgen.  In  günstigen  Fällen  fin- 
det man  denn  auch  zerstreut  unter  den  andern  Zellen  im  ganzen  Ge- 
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biet  des  OapiWnms,  also  nicht  nur  am  Hände,  Zellen,  welche  die 
verschiedensten  Zwischenstufen  zwischen  den  lymphatischen  Kundzellen 
und  den  epitheloiden  Zellen  und  Kiesenzellen  zeigen  und  kann  auch  die 
aus  ihnen  hervorgehende  weitere  Gewebsentwickelung  verfolgen  Wo 
die  grossen  Zellen  sich  bilden,  pflegen  eine  gewisse  Anzahl  Rundzeti 
len  zu  verschwinden.  Was  sich  dabei  beobachten  lässt,  spricht  dafür 
dass  ihr  Protoplasma  von  den  wachsenden  Zellen  aufgenommen  wird' 
Es  hat  dies  m  sofern  auch  nichts  Auffälliges,  als  bekanntlich  die  Wan- 
derzellen sehr  häufig  auch  andere  corpusculäre  Elemente,  die  sie  auf 
ihrer  Wanderung  treffen,  z.  B.  Zinnober  in  sich  aufnehmen.  Der  Un- 
terschied zwischen  letzterem  und  der  Protoplasmaaufnahme  besteht  nur 
dann,  dass  das  Protoplasma  assimilirt  und  zur  Ernährung  verwerthet 
werden  kann,  Zinnober  nicht. 

lieber  die  verschiedenen  Stadien  der  Kerntheilung  kann  ich  genaue 
Angaben  nicht  machen;  ich  habe  nur  einzelne  Stadien  derselben  ge- 
sehen. So  weit  ich  es  bis  jetzt  beurtheileu  kann,  geht  der  Process  in 
ähnlicher  Weise  vor  sich,  wie  in  dem  in  §  74  und  75  gegebenen  Schema. 
Im  Protoplasma  bemerkt  man  mitunter  radienförraige  Anordnung  der 
Körner  um  die  Kernpole. 

Meine  Angaben  über  die  Weiterentwickelung  der  farblosen  Blut- 
körperchen sind  von  mehreren  Autoren  gelegentlich  verschiedener  Ar- 
beiten (Ewetzky,  Weiss,  Böttchee,  Baumgakten  u.  A.)  in  Zweifel  gezogen 
worden.  Dieselben  wollen  den  farblosen  Blutkörperchen  die  Fähigkeit, 
sich  weiter  zu  entwickeln,  nicht  zuerkennen  und  halten  dafür,  dass 
die  fixen  Gewebszellen,  namentlich  die  Endothelien,  auch  bei  der  ent- 
zündlichen Gewebebildung  die  Bildungszellen  liefern.  Da  die  betreffen- 
den Autoren  nach  andern  Methoden  und  an  andern  Objecten  unter- 
sucht haben  und  mir  ihr  Urtheil  über  meine  Angaben  weniger  auf 
diesbezügliche  Experimentaluntersuchungen,  als  vielmehr  auf  ihrer  An- 
schauung über  die  Entzündung  im  Allgemeinen  zu  basiren  scheint,  so 
ist  eine  sachliche  Discussion  in  dieser  speciellen  Präge  nicht  möglich. 
Diejenigen  Autoren,  welche  nach  meiner  Methode  die  Frage  untersucht 
haben,  sind  im  Wesentlichen  zu  demselben  Kesultate  gekommen.  So 
haben  Senftleben  (Virch.  Arch.  72.  und  77.  Bd.),  der  statt  meiner  Glas- 
kammern abgetödtete  Lungen-  und  Arterienstücke,  also  ebenfalls  präfor- 
mirte,  abgegrenzte,  aber  den  Wanderzelleu  zugängliche  Hohlräume  in  die 
Bauchhöhle  von  Thieren  einführte,  und  Tillmajjss  (Virch.  Arch.  78.  Bd.), 
welcher  würfelförmige,  mit  verschiedenen  künstlichen,  durch  Ausschnei- 
den hergestellten  Hohlräumen  versehene  Stücke  gehärteter  Organe  in 
den  Körper  eines  Yersuchsthieres  einschob,  eine  progressive  Entwieke- 
lung  der  emigrirten  Zellen  gefunden,  die  mit  meinen  Angaben  durch- 
aus übereinstimmt.  Heidenhain  (Ueber  die  Verfettung  fremder  Körper  in 
der  Bauchhöhle.  Breslau  1872)  hatte  diese  grossen  Zellen  schou  früher 
in  Hollundermarkkügelchen  gefunden,  welche  er  in  die  Bauchhöhle  von 
Meerschweinchen  gebracht  hatte.  Schede  (Arch.  f.  klin.  Chirurgie 
Bd.  XV),  Aüfeecht  (Virch.  Arch.  44.  Bd.),  Bizozzero  (Annali  uuivers.  di 
medicina  1868)  u.  A.  hatten  ebenfalls  schou  früher  Beobachtungen  mit- 
getheilt,  die  für  eine  Weiterentwickeluug  der  emigrirten  Zellen  sprachen. 
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§  109.  Die  frisch  gebildeten  Fibroblasten  sind  rundliche  Zel- 
len (Fig  24&);  sehr  bald  indessen  ändern  sie  ihre  Gestalt,  indem 
sie  Fortsätze  aussenden  und  sich  strecken.  So  entstehen  theils  keulen- 
förmige, theils  spindelige,  theils  vielfach  verzweigte  Zellen  (Fig.  24 Z>), 
welche  in  verschiedener  Weise  untereinander  in  Verbindung  treten. 
Zugleich  nimmt  die  Zahl  der  grossen  Bildungszellen  unter  den  klei- 
nen Rundzellen  zu,  schliesslich  gewinnen  sie  gegenüber  den  Rund- 
zellen die  Oberhand  und  kommen  stellenweise  dicht  nebeneinander 
zu  liegen.  Namentlich  in  den  tiefsten  Schichten  der  Granulationen, 
also  in  den  ältesten  Partien  finden  sich  die  Bildungszellen  reichlich. 
Hat  ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  beginnt  die  Binde- 
gewebsbildung, d.  h.  die  Bildung  der  fibrillären  Zwischensubstanz. 
Dieselbe  entwickelt  sich  theils  durch  directe  Umwandlung  des  Proto- 
plasma's  der  Bildungszellen,  theils  aus  einer  mehr  homogenen  Grund- 
masse, welche  sich  zuvor  aus  den  Fibroblasten  gebildet  hat.  Im 
ersteren  Falle  bemerkt  man  an  isolirten  Zellen  (Fig.  24  d)  sowohl 
an  der  Längsseite  als  an  den  Enden  feine  Fasern.  An  Schnitten 
sieht  man,  dass  sie  namentlich  nach  einer  bestimmten  Richtung 
sich  entwickeln  und  dass  dabei  ihre  Richtung  und  ihre  Länge  nicht 
au  die  Begrenzung  der  einzelnen  Bildungszellen  gebunden  ist,  dass 
vielmehr  innerhalb  des  durch  die  dicht  beisammenliegenden  Zellen 
gebildeten,  diffus  ausgebreiteten  plastischen  Materiales  die  Fibrillen- 
bildung  unabhängig  vou  der  Lage  und  Richtung  der  Zellgrenzen 
erfolgt.  Bildet  das  Protoplasma  erst  eine  homogene  Grundsubstanz, 
so  ist  die  Fibrillenbilduug  noch  unabhängiger  von  der  Configuration 
der  Zellen.  Bei  einer  gewissen  Mächtigkeit  der  Fibrillen  macht  die 
Faserbildung  Halt,  die  Reste  der  Bildungszellen  mit  ihren  Kernen 
bleiben  als  fixe  Biudegewebszellen  (e)  bestehen  und  lagern  sich  der 
Oberfläche  der  Fibrillenbündel  an.  Damit  hat  der  Process  seinen 
Abschluss  erreicht,  das  Granulationsgewebe  ist  zu  Narben- 
gewebe geworden. 

Mit  der  Entwickelung  der  ersten  Bildungszellen  beginnt  auch 
die  Gefässbildung;  sie  schreitet  rasch  vor,  so  dass  sehr  bald  neue 
Oefässscblingen  zu  finden  sind.  Dieselben  führen  der  sich  ent- 
wickelnden Granulation  das  nöthige  Material  zu  und  sorgen  auch 
dafür,  dass  der  Abgang  an  Rundzellen  durch  neuen  Nachschub  aus 
dem  Blute  ersetzt  wird.  Die  Betheiligung  der  epitheloiden  Zellen 
an  der  Gefässbildung  beschränkt  sich  wesentlich  darauf,  dass  die 
dünnwandigen  Gefässröhren  durch  aussen  sich  anlagernde  Zellen 
eine  Verstärkung  erhalten.    Möglicher  Weise  betheiligen  sich  einzelne 

Ziegler,  Lohrb.  d.  path.  Anat. 
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Fibroblasten  an  der  Gefässbihlung  in  der  Weise,  dass  sie  mit  den 
Gelassen  und  deren  Sprossen  in  Verbindung  treten,  dabei  selbst  die 
Gestalt  einer  Sprosse  annehmen  und  durch  centrale  Höhlenbildung 
sieb  in  Gefässe  umwandeln. 

Die  Riesenzellen,  falls  solche  vorhanden  sind,  spielen  bei  der 
Weiterentwickelung  der  Granulationen  keine  besondere  Rolle.  Sic 
bilden  Gewebe  in  derselben  Weise,  wie  die  andern  Fibroblasten. 

Die  Entwicklung  des  Narbengewebes  aus  dem  kleinzelligen  Gra- 
nulationsgewebe habe  ich  theils  an  gewöhnlichen  Granulationen,  theils 
ebenfalls  mit  Hülfe  der  oben  beschriebenen  Plättchenmethode  unter- 
sucht. Die  durch  letztere  gelieferten  Objecte  haben  gegenüber  Objec- 
ten,  die  man  schneiden  muss,  den  grossen  Vortheil,  dass  man  die  Zellen 
und  Zellgebilde  in  situ  sieht  und  zur  Untersuchung  nicht  die  Vor- 
nahme einer  Zerlegung  des  Gewebes  nöthig  hat.  Die  Angaben  von 
Tillmanns  (1.  c.)  über  die  Narbenbildung  stimmen  mit  den  meinigen 
überein. 

Die  häufig  zu  findende  Angabe  (Billroth,  Allgem.  chir.  Patho- 
logie; Rindfleisch,  Gewebelehre),  dass  das  Granulationsgewebe  in  Spin- 
delzellengewebe übergehe,  ist  nur  theilweise  richtig.  Spindelzellenge- 
webe kommt  zwar  häufig  vor,  doch  beobachtet  man  ebenso  oft,  dass 
die  Zellen  sehr  vielgestaltig  sind. 

Im  ersten  Beginn  der  Granulationsbildung  werden  die  Zellen  durch 
den  Plasmastrom,  der  aus  den  alten  Gefässen  austritt,  ernährt.  Wie 
Thieksch  gezeigt  hat,  lassen  sich  die  Bahnen  dieses  Plasmastromes  von 
den  Blutgefässen  aus  injiciren.  Zur  vollkommenen  Entwickelung  eines 
Keimgewebes  genügt  derselbe  nicht,  dazu  sind  neue  Blutgefässe  nöthig. 
Eine  besondere  Beziehung  der  Riesenzellen  zu  der  Gefässbildung ,  die 
ich  früher  glaubte  annehmen  zu  dürfen  (1.  c.)  und  die  auch  Beodowski 
(Virch.  Arch.  63.  Bd.)  glaubte  constatiren  zu  können,  existirt  nicht. 

§  110.  Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind  die  produetiveu 
Vorgänge  in  der  Wunde  abgeschlossen.  Was  weiterhin  geschieht, 
beschränkt  sich  auf  eine  gewisse  Schrumpfung  des  neugebildeten 
Bindegewebes,  sowie  auf  eine  Verödung  eines  Theils  der  neuge- 
bildeten Blutgefässe.  Das  Gewebe,  das  nach  seiner  Entstehung 
in  Folge  seines  Gefässreichthums  erheblich  stärker  geröthet  ist  als 
die  Umgebung,  beginnt  abzublassen  und  wird  schliesslich  blasser 
und  weisser  als  die  Nachbarschaft.  Durch  die  Schrumpfung  des 
Narbengewebes  bildet  sich  häufig  an  der  betreffenden  Stelle  eine 
Einziehung  und  auf  dem  Schnitte  sieht  man  an  Stelle  der  früheren 
Wunde  einen  derben  weissen  Bindegewebsherd.  Je  kleiner  die  Wunde, 
desto  kleiner  bei  sonst  gleichbleibenden  Verhältnissen  die  Narbe. 

Eine  Wundheilung,  bei  der  sich  der  Defect  durch  eigentliches 
Granulationsgewebe  schliesst,  bezeichnet  man  als  eine  Heilung  per 
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sccundam  intentionem.  Eine  Heilung  per  primam  nennt  man  einen 
Vorgang,  bei  welchem  sich  zwei  Wundränder  direct  ohne  Vermitte- 
tüng  eines  äusserlich  erkennbaren  Granulationsgewebes  aneinander- 
lcgen  und  untereinander  verwachsen.  Im  Princip  ist  dabei  der  Vor- 
gang derselbe.  Auch  hierbei  entwickelt  sich  ein  entzündliches  In- 
filtrat, auch  hierbei  bildet  sich  aus  den  Zellen  neues  Bindegewebe, 
auch  hierbei  entwickeln  sich  neue  Gefässe.  Anatomisch  ist  der  Un- 
terschied nur  ein  quantitativer. 

Auch  bei  den  zu  Bindegewebshyperplasie  führenden  chronischen 
Entzündungsprocessen  wird  im  allgemeinen  derselbe  Gang  der  Ge- 
websbildung  eingehalten.  Immerhin  zeigt  die  entzündliche  Gewebe- 
bildung in  den  verschiedenen  Organen  gewisse  Eigenthümlichkeiten. 
Sie  werden  bei  der  speciellen  pathologischen  Anatomie  der  betref- 
fenden Organe  ihre  Berücksichtigung  finden. 

§  111.  Wenn  in  irgend  einem  Organ  aus  Granulationen  Nar- 
bengewebe gebildet  wird,  so  findet  meist  auch  eine  Wucherung  der 
fixen  Zellen  statt.  Der  Grad  derselben  und  ihre  Leistung  ist  bei 
bestehender  Entzündung  oft  schwer  oder  gar  nicht  zu  übersehen. 
Daher  kommt  es,  dass  ihre  Rolle  von  verschiedenen  Autoren  sehr 
verschieden  taxirt  wird.  Einige  Autoren  wollen  jede  Gewebsbil- 
dung  von  ihnen  ableiten  und  leugnen  die  entzündliche  Gewebsneu- 
bildung  in  dem  oben  aufgeführten  Sinne,  andere  wieder  legen  ihr 
gar  keinen  Werth  bei  und  vernachlässigen  sie  ganz.  Der  Sachver- 
halt dürfte  nach  meiner  Ansicht  der  sein,  dass  neben  der  Entzün- 
dung sehr  häufig  auch  eine  regenerative  Wucherung  besteht  und 
zwar  im  Allgemeinen  im  umgekehrten  Verhältniss  zur  Intensität  der 
Entzündung.  Was  zunächst  durch  Granulationen  nicht  erzeugt  wer- 
den kann,  das  sind  die  epithelialen  Gewebe.  Diese  können  nur  durch 
regenerative  Wucherung  wiederhergestellt  werden;  auch  andere  durch 
specifische  Eigenschaften  ausgezeichnete  Gewebe  wie  Muskeln,  Ner- 
ven, Knochen,  vermag  das  Granulationsgewebe  nicht  zu  produciren, 
so  dass  dieselben  nur  durch  Regeneration  wieder  ersetzt  werden  kön- 
nen. Dieselben  werden  daher  auch  bei  der  entzündlichen  Narben- 
bildung nicht  ersetzt.  —  An  der  Bildung  der  letztern  nehmen  die  fixen 
Zellen,  wie  mir  scheint,  nur  untergeordneten  Antheil,  die  Haupt- 
masse bildet  das  aus  den  emigrirten  Zellen  entstandene  Granula- 
tionsgewebe.  Will  man  die  Bedeutung  des  Granulationsgewebes 
nach  seinein  Zweck  characterisircn ,  so  kann  man  sehr  wohl  sagen, 
dass  dasselbe  als  ein  vom  Gefässsystem  aus  mit  Hülfe  aus  dem  gan- 
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zen  Körper  hergeholter  Zellen  gebildetes  Gewebe  anzusehen  ist,  das 
in  jenen  Fällen  sich  entwickelt,  in  denen  die  fixen  Zellen  des  betrof- 
fenen Gewebes  einen  Defect  nicht  zu  ersetzen  vermögen.  Eine  sol- 
che Zweckmässigkeit  kommt  freilich  nur  dem  Wundheilungspro- 
cess,  nicht  aber  der  Bildung  von  Bindegewebshypcrplasien  inner- 
halb drüsiger  Organe,  oder  der  Bildung  von  Verwachsungsmembra- 
nen zu.  Welchen  Antheil  bei  diesen  beiden  letztgenannten  Proces- 
sen die  fixen  Zellen  haben,  ist  nicht  immer  sicher  zu  entscheiden, 
doch  dürfte  wohl  häufig  die  Entzündung,  d.  h.  die  entzündliche 
Gewebebildung  überwiegend  sein. 


III.    Die  unvollkommene  Resorption.   Verhalten  des  Organis- 
mus gegen  Fremdkörper. 

§  112.  Die  Resorption  der  entzündlichen  Exsudate  erfolgt  nicht 
immer  so  leicht,  wie  es  oben  (§  104)  angenommen  wurde.  Wenn  man 
auch  sagen  kann,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  selbst  Exsudate 
mit  reichlichen  corpusculären  Elementen  wieder  resorbirt  werden,  so 
hat  dies  doch  seine  Grenzen,  oder  es  stellen  sich  nicht  selten  Um- 
stände ein,  welche  die  Kesorption  verhindern.  Bleibt  die  Besorp- 
tion  aus ,  so  pflegen  sowohl  in  freien  Höhlenexsudaten  als  auch  in 
den  mit  Exsudaten  infiltrirten  Geweben  weitere  Veränderungen  ein- 
zutreten. Der  häufigste  Ausgang  ist  die  Eindickung  durch  Wasser- 
verlust und  Verkäsung.    Die  Eiterkörperchen  eines  eitrigen  Exsu- 

i      dates  z.  B.  gehen  dabei  zu- 
^  nächst  fettige  Metamorphosen 
P   ein  (Fig.  25  d).  Im  weitern  Ver- 
laufe schrumpfen  sie  und  zer- 
fallen, so  dass  man  schliesslich 
nur  noch  kleine  Klümpchen  (c 
und  cx),  und  körnige  Zerfalls- 
massen (<#3)  als  ihre  Ueberreste 
Fig.  25.  Eiterkörperchen  in  fetti-  vorfindet.    Da  das  Wasser  des 
ger    Degeneration    und    Sehr  um-  Exsudates  mehr  oder  weniger 

pfung.  a  Eiterkörperchen  in  Kochsalzlösung.  i-u  j- 

b  Eiterkörperchen  mit  Ac  behandelt,  h1  sg.  Gra-  resorbirt    ist,    SO    bllddl  dlCSC 

nuiationszeiie,  c  geschrumpfte,  c,  geschrumpfte  zerfallsmassen  einen  rahmigen 

und  verfettete  Eiterkörperchen,  d  Eiterkörper-  ,  _., 

cIhmi  in  Verfettung  und  Zerfall.    Vergr.  400.    oder    käsigen  Brei.     Wie  Jilter 

können  auch  freie  Faserstoffexsudate  in  eine  käsige  Detritusmasse 
sich  umwandeln.    Nicht  selten  verkalkt  dieselbe  im  Laufe  der  Zeit. 
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Solche  eingedickte  freie  Exsudate  leisten  der  Resorption  oft 
lange  Widerstand.  Nicht  selten  ist  ihre  Wegschaffung  überhaupt 
nicht  mehr  möglich.  —  Wie  die  freien  Exsudate,  so  können  auch 
entzündlich  infiltrirte  Theile,  die  abgestorben  sind,  der  Resorp- 
tion grossen  Widerstand  entgegensetzen  und  in  Folge  dessen  lange 
Zeit  liegen  bleiben.  Namentlich  Körper  wie  die  Knochen ,  welche 
der  Auflösung  grossen  Widerstand  entgegensetzen,  erhalten  sich  sehr 
lange,  doch  können  auch  weichere  Gewebe  resorptionsunfähig  werden, 
wenn  die  Nekrose  ihren  Ausgang  in  Verkäsung  und  Mumification 
nimmt. 


§  113.  Durch  das  ursprüngliche  Trauma  gesetzte  nekrotische 
Herde,  Exsudate,  oder  durch  den  Entzündungsprocess  abgetödtete 
Gewebe  gehören  dem  Organismus  nicht  mehr  an.  Sie  sind  ihm 
fremd  geworden  und  wirken  als  Fremdkörper,  d.  h.  sie  erregen 
und  unterhalten  eine  Entzündung  in  der  Umgebung.  In  dieser  Be- 
ziehung verhalten  sie  sich  ebenso  wie  ein  Fremdkörper,  der  durch 
irgend  eine  Gewalt  von  aussen  in  den  Organismus  eingedrungen 
ist.  Wie  entzündliche  Exsudate  und  Nekrosen  wirken  ferner  auch 
Nekrosen,  die  auf  andere  Weise,  z.  B.  durch  Ischämie  entstanden  sind, 
ferner  hämorrhagische  Herde,  d.  h.  also  aus  den  Gefässen  ausge- 
tretenes abgestorbenes  Blut.  Immer  handelt  es  sich  um  einen  Kör- 
per, der  dem  Organismus  fremd  ist;  dabei  ist  es  bezüglich  seiner 
Wirkung  gleichgiltig,  ob  er  demselben  stets  fremd  war  oder  ob  er  dies 
erst  durch  seinen  Tod  geworden  ist.  Wichtiger  ist  dagegen  die  che- 
misch-physicalische  Beschaffenheit  eines  solchen  Fremdkörpers.  Sie 
ist  es,  welche  den  Ausschlag  über  die  Intensität  und  die  Extensität 
der  Entzündung,  die  sich  daran  anschliesst,  gibt  und  welche  auch 
sonst  modificirend  auf  den  Verlauf  des  Processes  einwirkt. 

Bei  der  grossen  Wichtigkeit,  welche  theils  im  Organismus  ent- 
standene, theils  von  aussen  eingedrungene  Fremdkörper  als  Ent- 
zündungserreger spielen,  ist  es  unumgänglich  noth wendig,  darüber 
im  Klaren  zu  sein,  welchen  Einfluss  dieselben  ausüben,  in  specie, 
welche  Besonderheiten  eine  Entzündung  bei  Anwesenheit  corpus- 
culärer  fremder  Elemente  in  ihrem  Verlaufe  bietet.  Im  Allgemei- 
nen kann  man  sagen,  dass  neben  den  Erscheinungen  der  Entzün- 
dung in  diesen  Fällen  immer  auch  Vorgänge  beobachtet  werden, 
deren  Zweck  die  Resorption,  d.  h.  die  Entfernung  des  Fremdkör- 
pers ist.  Im  Uebrigen  ist,  wie  schon  erwähnt,  die  chemisch-physi- 
cahsche  Beschaffenheit  des  Fremdkörpers  für  den  Verlauf  maass- 


150 


Entzündung, 


gebend.  -  Man  kann  unter  den  Fremdkörpern  zwei  Hauptgruppen 
unterscheiden,  nämlich  solche,  welche  gar  nicht  oder  nur  in  mas- 
sigem Grade  alterirend  auf  die  Umgebung  wirken  und  solche,  wel- 
che einen  destruirenden  Einfluss  auf  die  Umgebung  haben  und  hef- 
tige Entzündung  erregen.  Unter  den  erstem  kann  man  wieder 
solche,  die  leicht  und  solche  die  schwer  resorbirbar  sind,  von  ein- 
ander unterscheiden. 

§  114.  Leicht  resorbirbare  Fremdkörper  sind  Flüssigkeiten, 
ferner  kleine  feste  Körperchen,  welche  chemisch  nicht  zu  intensiv 
alterirend  auf  die  Umgebung  wirken.  Zu  letztern  gehören  z.  B. 
Zinnober,  der  bei  dem  Tätowiren  in  die  Haut  eingerieben  worden 
ist,  Kohlen-  oder  Kalk-  oder  Eisenstaub,  der  durch  Inhalation  in 
die  Lungenalveolen  und  von  da  in  das  Lungengewebe  gelangt  ist, 
ferner  in  das  Gewebe  ausgetretenes  Blut,  ebenso  auch  verfettete,  und 
zerfallene  Exsudate,  zerfallene  und  verflüssigte  Gewebe  etc. 

Die  Wirkung,  welche  kleine  corpusculäre  Elemente  im  Organis- 
mus hervorrufen,  ist  im  Ganzen  nicht  bedeutend,  makroskopisch 
bemerkbare  Erscheinungen  der  Entzündung  finden  sich  nur,  wenn  die- 
selben in  grossen  Mengen  beisammen  gelegen  haben  und  dadurch 
sich  ihre  Wirkung  summirte. 

Die  Mehrzahl  der  genannten  Körner  und  Kügelchen  werden 
aus  dem  Gewebe,  in  das  sie  gerathen  sind  oder  in  dem  sie  sich 
gebildet  haben,  durch  Resorption  entfernt.  Liegen  dieselben  inner- 
halb eines  flüssigen  Exsudates,  z.  B.  verfettete  Eiterkörperchen  oder 
freie  Fetttröpfchen,  so  können  sie  zugleich  mit  demselben  durch 
die  Lymphgefässe  aufgenommen  und  abgeführt  werden.  Schon  der 
normale  Lymphstrom  vermag  einen  Theil  dieser  Körper  mit  sich 
zu  nehmen  und  fortzuführen.  Immerhin  würde  eine  grosse  Zahl 
der  Körner  oder  Tröpfchen  im  Gewebe  zurückbleiben,  wenn  nicht 
dem  Organismus  noch  andere  Mittel  sie  zu  entfernen  zur  Verfügung 
ständen.  Diese  Hilfsmittel  bestehen  darin,  dass  sich  unter  dem  Ein- 
fluss der  Anwesenheit  eines  Fremdkörpers  eine  leichte  Entzündung, 
d.  h.  eine  mässige  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  einstellt. 

Diese  Wanderzellen  bemächtigen  sich  der  im  Gewebe  liegen- 
den Fremdkörper  (Fig.  2G  h  h,  h2  h3).  Es  geschieht  dies  in  der 
Weise,  dass  sie  dieselben  mit  ihrem  Protoplasma  umfliessen  und 
schliesslich  in  ihr  Inneres  aufnehmen.  Indem  sich  dieses  öfters  wie- 
derholt, bilden  sich  körnchenhaltige  Zellen,  die  man  je  nach  ihrem 
Inhalt  als  Fettkörnchen-K  ugelu  (Fig.  26  Ä8),  blutkörperchenhaltige 
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Fig.  26.  Schnitt  aus  einem  Degenerationsherd  des  Gehirns,  a  Blut- 
gefäss mit  Blut,  b  Media,  c  Adventitia  mit  Lymphscheide,  d  unveränderte  Gliazelleu, 
e  verfettete  Gliazellen  ,  /  zweikernige  Gliazelleu  ,  g  sclerotisch  aussehendes  Gewebe, 
A  Kundzellen,  /tj  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen  ,  7i2  Fettkörnchen-Kugcln 
A3  Pigmentkörnchen-Kugeln. 


Fig.  27.  Schnitt  aus  einer  Lymphdrüse,  deren  Lymphbahn  eu  und 
Lymphkolben  Pigmentkörnchen  - Kugeln  enthalten,  a  Lymphkolben, 
b  Trabekel  der  Lymphdrüse,  c  Pigmentkörnchen-Kugeln. 

Zellen  (Fig.  26  &3),  Pigmentkörnchen -Kugeln  (Fig.  27  c),  Staub- 
zellen ,  Zinnoberkörnchen-Kugeln  bezeichnet.  So  findet  man  z.  B. 
bei  Degenerationszuständen  im  Gehirn  constant  Körnchen  und  tröpf- 
chenhaltige  Zellen  (Fig.  26  lL  h2),  die  dadurch  entstanden  sind,  dass 
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Wanderzellen  die  Zerfallsproducte  der  Hirnsubstanz  in  sich  aufge- 
nommen haben. 

Diese  fremdkörperhaltigen  Zellen  gelangen  weiterhin  in  die 
Lymphbahnen.  Man  kann  dies  z.  15.  am  Gehirn  oft  in  ausgezeich- 
net schöner  Weise  sehn,  indem  sich  die  in  der  Adventitia  gelege- 
nen Lymphbahnen  (Fig.  26  c)  mit  denselben  füllen.  Hier  angelangt, 
werden  sie  vom  Lymphstrom  weiter  fortgeführt  und  gelangen  schliess- 
lich in  die  Lymphdrüsen,  wo  sie  zunächst  angehalten,  gewisser- 
maassen  abfiltrirt  werden.  In  Fig.  27  ist  eine  Lymphdrüseninfil- 
tration  mit  pigmenthaltigen  Zellen  abgebildet,  welche  sich  in  Folge 
der  Resorption  ausgedehnter  Blutungen  ausgebildet  hatte.  Man 
sieht,  dass  die  Zellen  wesentlich  noch  innerhalb  der  Lymphbahnen 
liegen.  Ein  kleiner  Theil  ist  in  den  Lymphkolben  eingedrungen. 
—  In  den  Lymphbahnen  pflegt  der  grösste  Theil  der  Fremdkörper 
liegen  zu  bleiben,  doch  können  einzelne  oder  auch  zahlreiche  die- 
selben passiren  und  zu  den  nächsten  Lymphdrüsen  oder  ins  Blut  ge- 
langen. 

Durch  den  eben  beschriebenen  Resorptionsmodus  können  eine 
grosse  Masse  corpusculärer  Elemente  weggeschafft  werden.  Immer- 
hin ist  auch  dieser  Resorptionsmodus  oft  nicht  zureichend,  so  dass 
ein  Theil  der  Fremdkörper  in  loco  liegen  bleibt. 

Wie  in  loco,  so  können  sich  auch  an  den  Ufern  der  Lymph- 
gefässe  Fremdkörper  ablagern.  Die  in  Zellen  eingeschlossenen  wer- 
den nach  Untergang  der  Zellen  frei.  Lymphgefässe ,  durch  welche 
pigmentirte  Körper  abgeführt  werden,  zeigen  oft  in  ihrem  ganzen 
Verlauf  Pigmentablagerung,  ebenso  die  zugehörigen  Lymphdrüsen. 
Werden  die  Fremdkörper  in  grosser  Menge  abgelagert,  so  können 
sie  entzündliche  Gewebshyperplasie  hervorrufen. 

Literatur:  Viechow,  Cellularpathologie  IV.  Aufl.  p.  221;  Poxfick, 
Virch.  Arch.  Bd.  48;  Kindfleisch,  Experinientalstudien  über  die  Histo- 
logie des  Blutes  1863.    Oeth,  Virch.  Arch.  56.  Bd. 

§  115.  In  etwas  anderer  Weise  gestalten  sich  Resorptions- 
und Entzündungsvorgänge,  wenn  die  Fremdkörper  eine  compacte 
Masse  bilden  und  der  Resorption  mehr  oder  minder  grossen  Wi- 
derstand entgegensetzen.  Hieher  gehören  z.  B.  Ligaturtaden,  in 
den  Körper  eingeführte  Drain ageröhren,  Elfenbeinstifte,  Bleikugel!), 
nekrotische  Knochen,  massige  hämorrhagische  Herde,  Hämatome 
und  Infarcte,  Thromben,  eingedickte  Exsudate,  nekrotische  käsigö 
Herde  etc. 


Verhalten  der  Gewebe  gegen  grössere  Fremdkörper. 
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Alle  diese  Fremdkörper  erregen  eine  gewisse  Entzündung,  doch 
ist  der  Grad  derselben  sehr  verschieden.  Ist  der  Körper  unlöslich 
in  den  Gewebssäf ten ,  z.  B.  Glas,  und  ist  bei  der  Einführung  der- 
selben z.  B.  in  die  Bauchhöhle  jede  Verletzung  des  Gewebes ,  wo 
der  Körper  zu  liegen  kommt,  vermieden  worden,  so  kann  die  Wir- 
kung nahezu  gleich  Null  sein.  Körper,  die  in  Lösung  übergehen 
und  in  dem  Gewebe  chemische  Umsetzungen  erfahren  können,  wir- 
ken meist  erheblich  intensiver,  so  dass  die  Entzündungsvorgänge 
weit  stärker  sich  ausbilden.  Ebenso  wirken  unlösliche  Fremdkörper, 
die  bei  ihrem  Eindringen  Gewebszertrümmerungen  hervorgerufen 
haben  (Geschosse). 

In  der  Umgebung  des  Fremdkörpers  entwickelt  sich  zunächst 
eine  Zone  entzündlicher  Infiltration.  Sehr  häufig  kommt 
es  zu  einer  Granulationsbildung  und  im  Anschluss  daran  zu 
einer  Bindegewebsentwickelung.  Wird  der  Fremdkörper  in  dieser 
Zeit  nicht  resorbirt,  so  kommt  es  durch  diesen  Process  zu  einer  Ein* 
kapselung  desselben  durch  Bindegewebe.  Unverändert  erhalten 
sich  dabei  nur  unlösliche  compacte  Körper,  bei  denen  die  Resorp- 
tionsversuche zwar  gemacht  werden,  aber  nutzlos  sind.  Körper,  wel- 
che in  irgend  einer  Weise  angreifbar  sind,  zeigen  dagegen  nach  einer 
gewissen  Zeit  immer  Veränderungen.  Dieselben  bestehen  in  Folgendem. 
Die  emigrirten  farblosen  Blutkörperchen,  die  sich  zu  ein-  und  mehrker- 
nigen Bildungszellen  umwandeln,  gelangen  natürlich  auch  an  die  Ober- 
fläche des  Fremdkörpers.  Setzt  sich  derselbe  aus  kleinen  Körpern  zu- 
sammen, oder  liegen  um  die  Hauptmasse  noch  nekrotische  Gewebspar- 
tikel  zerstreut,  z.  B.  bei  Blutergüssen  zerfallenes  Blut,  so  werden  die- 
selben in  der  in  §  114  beschriebenen  Weise  von  den  Zellen  aufgenom- 
men und  weggeschafft.  Ist  der  Körper  compact,  so  dass  Bruchstücke 
desselben  nicht  einfach  aufgenommen  und  fortgeschleppt  werden  kön- 
nen, so  lagern  sich  die  Zellen  der  Oberfläche  an.  Sind  zugängliche 
Spalten  oder  Hohlräume  an  demselben  vorhanden,  so  dringen  die 
Zellen  auch  in  das  Innere  des  Körpers.  Werden  die  Zellen  an  diesen 
Stellen  nicht  genügend  ernährt,  so  gehen  sie  fettig  zu  Grunde,  wer- 
den sie  durch  neugebildete  Gefässe  hinlänglich  ernährt,  so  machen 
sie  denselben  Entwickelungsgang  durch  wie  in  Granulationen.  Auf- 
fallend häufig  kommt  es  dabei  zur  Bildung  mehrkerniger  Zellen, 
d.  h.  Riesenzellen.  Wenn  man  daher  z.  B.  ein  todtes  Knochen- 
stück unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  eines  Versuchsthiers 
bringt,  dasselbe  nach  wenigen  Wochen  untersucht,  so  findet  man 
dasselbe  von  gefässhaltigem  Granulationsgewebe  durchwachsen,  so 
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•  lass  es  einein  gesunden  Knochen  mit  Knochenmark  sehr  ähnlich 
sieht.  Die  Aehnlichkeit  geht  aber  noch  weiter.  An  zahlreichen 
Stellen  findet  man  an  der  Oberfläche  der  Knochen  Riesenzellen,  so 
dass  das  Bild  durchaus  demjenigen  gleicht,  das  man  bei  Resorp- 
tionsprocessen  innerhalb  des  Knochensystems  erhält.  Der  ganze 
Process  ist  auch  dem  physiologischen  oder  pathologischen  Resorp- 
tionsvorgang am  Knochen  gleich  zu  setzen,  denn  auch  hier  versucht 
das  Granulationsgewebe  den  Fremdkörper  durch  Resorption  zu  ent- 
fernen. Blutgerinsel,  nekrotische  Herde,  in  den  Körper  eingeführte 
todte  Leber-  oder  Lungenstücke,  Ligaturfäden  etc.  werden  innerhalb 
der  Granulationen  allmählich  resorbirt,  theils  aufgelöst  und  ver- 
flüssigt, theils  zerbröckelt  und  von  Zellen  aufgenommen.  Auch  an 
Körpern,  welche  nicht  resorbirbar  sind,  wie  Glas,  findet  man  die 
grossen  ein-  und  mehrkernigen  Zellen.  Meist  sind  sie  über  die  Ober- 
fläche flach  ausgebreitet.  —  Eine  besondere  Modifikation  erfährt  der 
Process,  wenn  der  Fremdkörper  in  fester  Verbindung  mit  dem  be- 
treffenden Gewebe,  in  dem  er  steckt,  steht.  Dies  ist  dann  der  Fall, 
wenn  derselbe  durch  Absterben  eines  Gewebsabschnittes,  z.  B.  eines 
Knochenstückes,  eines  Nierenstückes  etc.  entstanden  ist.  In  diesem 
Falle  wird  zunächst  das  Gesunde  von  dem  Todten  getrennt.  An 
der  Grenze  beider  bildet  sich  eine  Entzündung,  welche  durch  Ver- 
flüssigung und  Resorption  des  Gewebes  zur  Lösung  des  Todten  von 
dem  Lebenden  führt.  Man  nennt  dieselbe  eine  demarkirende 
Entzündung  und  das  losgetrennte  Stück  bezeichnet  man  als  Se- 
quester. Dieser  Sequester  verfällt  später  ebenfalls  der  Resorp- 
tion. Liegt  er  an  der  Oberfläche,  so  wird  er  ausgestossen ;  nach 
seiner  Entfernung  bleibt  ein  Geschwür  zurück. 

Die  feinem  Vorgänge  bei  der  Resorption  grösserer  Fremdkörper 
hat  zuerst  Langhans  (Virchow's  Arch.  49.  Bd.)  genauer  beschrieben. 
Er  verfolgte  dieselben  experimentell,  indem  er  Blutextravasate  bei 
Thieren  erzeugte.  Langhans  fand  auch  bereits  die  Riesenzellen.  Hei- 
denhain sah  dieselben  auf  Hollundermarkstückchen ,  die  er  in  die 
Bauchhöhle  von  Thieren  brachte  (J.  D..  Breslau  1872).  Ich  begegnete 
den  grossen  Zellen  in  meinen  Plättchenversuchen  (s.  §  108)  stets  an 
der  Oberfläche  des  Glases.  Später  untersuchte  ich  ihr  Verhalten  auch 
au  gekochten  Röhrenknochen  kleiner  Thiere ,  die  ich  in  die  Bauchhohle 
anderer  Thiere  brachte.  Ich  fand,  dass  auch  hier  das  Grauulationsge- 
webe  im  Innern  sich  bildet  und  da,  wo  es  au  den  Knochen  anstosst, 
Resorptionszellen  in  Form  ein-  bis  vielkerniger  grosser  Zellen  bü- 
det.  Seither  ist  der  Vorgang  von  mehreren  Autoren ,  namentlich,  von 
Senftleben  (Virchow's  Arch;  77.  Bd.)  und  Tillmanns  (Virchow  s  Are h. 
78  Bd.)  eingehend  untersucht  und  constatirt  worden,  dass  gehartete 


Verhalten  der  Gewebe  gegen  faulende  Fremdkörper. 


und  desiufieirte  animalische  Gewehe  wie  Leber-  und  Nieren-  und  Lungen- 
stücke theila  resorbirt  wurden,  theils  einheilen.  Rascher  als  gehärtete 
Gewebsstücke  werden  frische  Gewebe  resorbirt.  Wie  Hegau  (Sammlung 
klinischer  Vorträge  Nr.  109)  und  Rosenbebser  (Langenbeck's  Archiv 
XXV.  Bd.)  gezeigt  haben,  erfolgt  die  Resorption  am  raschesten  bei  Ge- 
weben, welche  ganz  frisch  einem  lebenden  Gewehe  entnommen  und 
irgend 'wo  in  den  Körper  eingeführt  sind.  Die  entzündliche  Reaction 
ist  dabei  sehr  gering  und  mit  der  Beendigung  der  Resorption  vorüber- 
gehend. —  Eine  besondere  Berücksichtigung  haben  die  Resorptionsvor- 
gänge am  Knochen  gefunden.  Die  feinern  Vorgänge  hei  denselben  sind 
namentlich  von  Kölliker  (Die  normale  Resorption  des  Knochengewebes. 
Leipzig  1  873)  und  Wegner  (Virchow's  Arch.  56.  Bd.)  eingehend  beschrieben. 
Die  betreffenden  Autoren  und  nach  ihnen  Andere  haben  dieser  Resorp- 
tion eine  ganz  besondere  Stellung  angewiesen.  Ich  habe  bereits  in 
einer  Abhandlung  in  Virchow's  Arch.  Bd.  73  versucht,  die  Knochenre- 
sorption aus  ihrer  isolirten  Stellung  herauszuheben  und  mit  den  übrigen 
Resorptionsvorgängen  im  Körper  in  eine  Linie  zu  stellen.  Ich  halte  auch 
heute  noch  dafür,  dass  es  statthaft  ist,  alle  Resorptionsprocesse  unter 
demselben  Gesichtspunkte  zu  betrachten.  Es  handelt  sich  in  allen  Fäl- 
len um  einen  Vorgang,  durch  welchen  sich  der  Organismus  eines  ihm 
fremden  oder  fremd  gewoi'denen  nutzlosen  Gewebes  entledigt.  Die 
Bildung  von  Riesenzellen  ist  dabei  eine  sehr  häufige  Erscheinung  und  es 
ist  auch  möglich,  dass  dieselben  die  bei  der  Auflösung  des  Gewebes  in 
Lösung  kommenden  Substanzen  in  sich  aufnehmen.  Die  Resorption  ist 
indessen  nicht  an  ihr  Vorhandensein  geknüpft,  sondern  geht  auch  da 
vor  sich,  wo  sie  fehlen.  Auffällig  bleibt  indessen  ihr  häufiges  Auftre- 
ten an  der  Oberfläche  von  festen  Körpern.  Man  darf  sich  vielleicht 
vorstellen,  dass  das  Aufliegen  einer  Zelle  auf  einem  Fremdkörper  den 
Process  der  Zelltheilung  hintanhält,  ohne  die  Kerntheilung  zu  behin- 
dern. 

Dass  Fremdkörper  einheilen  können,  ist  schon  lange  bekannt. 
Genauere  histologische  Details  über  den  Process  finden  sich  in  den  ci- 
tirten  Arbeiten.  Kürzlich  hat  auch  Hallwachs  (Langenbeck's  Archiv 
XXIV.  Bd.)  Mittheilungen  darüber  gemacht. 

§  116.  Zahlreiche  Fremdkörper,  die  wir  als  differente  im 
engern  Sinne  des  Wortes  bezeichnen,  wirken  weit  deletärer  auf  die 
Umgebung  als  die  bisher  betrachteten.  Als  besonders  intensiv  wir- 
kender Fremdkörper  ist  namentlich  todtes  Gewebe,  das  in  Folge 
einer  Verunreinigung  mit  Fäulnisserregern  in  fauliger  Zersetzung 
Begriffen  ist,  hervorzuheben. 

In  Folge  des  Zersetzungsprocesses  bilden  sich  verschiedene  che- 
mische Verbindungen,  die  deletär  auf  das  Gewebe  wirken  (vergi. 
§42).  Es  kommt  theils  zu  heftiger  eitriger  Entzündung, .theils  zu 
fortschreitendem  Gewebszerfall.  Unter  der  massenhaften  Ansammlung 
von  Eiterkörperchen  löst  sich  das  nekrotische  Gewebe  auf.  Besitzt 
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dasselbe  eine  Verbindung  mit  dem  lebenden  Gewebe,  so  wird  sie 
durch  demarkirende  Eiterung  gelöst;  weiterhin  bildet  sieb  ein  \l, 
scess,  d.  h.  eine  mit  Eiter  gefüllte  Hoble.   Häufig  bleibt  dabei  der 
Process  nicht  stehen,  die  eitrige  Infiltration  und  die  Einschmelzung 
des  Gewebes  geht  weiter,  der  Abscess  vergrössert  sich. 

Gelangen  von  den  zersetzten  Massen  des  Abscesses  in  das 
Blut  oder  in  die  Lymphgefässe  und  werden  sie  nach  andern  Orga- 
nen verschleppt,  so  können  sie  au  dem  Orte,  wo  sie  liegen  bleiben, 
ebenfalls  jauchige  Zersetzungen  und  eitrige  Entzündungen  verur- 
sachen und  sogen,  metastatische  Abscesse  bilden. 

Liegt  der  Entzündungsherd  nahe  au  einer  Oberfläche  und  bricht 
nach  derselben  durch,  so  bildet  sich  ein  eiterndes  Geschwür. 

Erfolgt  bei  diesen  destruetiven  eitrigen  oder  eitrig  gangränösen 
Processen  nicht  der  Tod,  so  kann  Heilung  dadurch  eintreten,  dass 
die  Zerstörung  irgend  wo  Halt  macht  und  an  der  Grenze  von  Ge- 
sundem und  Todtem  ein  Granulationsgewebe  sich  entwickelt.  Im 
Laufe  der  Zeit  kann  der  Eiter  resorbirt  oder  eingedickt  und  durch 
Bindegewebe  abgekapselt  werden. 


IV.    Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste. 

A.   Die  allgemeinen  Charactere  der  i nf ectiösen 
Granulationsgeschwülste. 

§  117.  Die  im  Nachstehenden  abzuhandelnden  Granulations- 
bildungen zeichnen  sich  anatomisch  sämmtlich  dadurch  aus,  dass 
ihre  Entwickelung  nicht  über  das  Stadium  der  Bildung  von  Fibro- 
blasten hinauszugehen  pflegt,  dass  auf  dieser  Entwickelungshöhe 
augelangt,  bei  manchen  schon  früher,  die  progressive  Ausbildung 
Halt  und  regressiven  Veränderungen  Platz  macht.  Entsprechend  der 
Behinderung  der  Bildung  von  Narb  enge  webe  aus  den  Granulationen, 
bleiben  die  letzteren  lange  als  solche  bestehen  nnd  erhalten  oft  eine 
bedeutende  Grösse.  Dies  ist  der  Grund  gewesen,  weshalb  man  die- 
selben als  Granulationsgeschwülste  (Vikchow)  bezeichnet  hat. 
Vom  klinischen  Standpunkt  aus  betrachtet,  kommt  diesen  Geschwüf- 
sten  allen  die  Eigenthümlichkeit  zu,  dass  sie  infectiös  sind.  Aus  diesem 
Grunde  hat  man  sie  auch  als  Infectionsgeschwülste  (Klebs 
Cohnheim)  oder  als  speeifische  Entzündungen  (Rindfleisch) 
bezeichnet. 

Die  Infectiosität  gibt  sich  auf  verschiedene  Weise  zu  erkennen. 
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Einmal  sind  alle  diese  granulirenden  Entzündungsprocesse  local  pro- 
gressiv, d.  h.  die  Granulationsbildung  verbreitet  sich  von  einem 
Pmicte 'aus  centrifugal  in  die  Nachbarschaft.  Gleichzeitig  damit 
findet  meistens  ein  Zerfall  des  centralen,  also  ältesten  Theils  der 
entzündlichen  Neubildung  statt.  Bei  vielen  derselben  erkrankt  auch 
das  Lymphgefässsystem ,  wobei  innerhalb  desselben  ebenfalls  Granu- 
lationsherde auftreten.  Von  den  Lymphbahnen  aus  greift  der  Pro- 
cess  zuweilen  auf  die  Blutbahn  über,  oder  er  bricht  direct  da  oder 
dort  in  dieselbe  ein. 

Die  Folge  davon  ist  eine  Verbreitung  desselben  auf  verschiedene 
Organe  oder  auf  den  Gesammtorganismus. 

Bei  der  Mehrzahl  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  ist 
nicht  nur  eine  Weiterverbreituug  innerhalb  ein-  und  desselben  Or- 
ganismus möglich,  sondern  es  lässt  sich  die  Erkrankung  auch  von 
einem  Individuum  auf  das  andere  übertragen,  ist  inoculabel.  Impft 
man  mit  den  Entzündungsprodukten  des  einen  Individuums  ein 
zweites  Individuum,  so  entsteht  bei  dem  letztern  eine  Krankheit, 
die  nach  ihrem  Verlauf  der  Krankheit  des  erstem  durchaus  ähn- 
lich ist  und  auch  anatomisch  wieder  dieselben  Entzündungsprodukte 
liefert.  Mit  Letzterem  ist  der  infectiöse  Character  am  schärfsten 
ausgesprochen. 

Zu  der  Gruppe  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  gehören 
die  geschwulstartigen  Producte  der  Tuberculose,  der  Syphilis,  der 
Lepra,  des  Lupus  und  des  Rotzes.  Ihre  Entstehung  verdanken  diese 
Krankheiten  dem  Eindringen  eines  aus  der  Aussenwelt  oder  aus  dem 
Körper  eines  anderen  Individuums  stammenden  Giftes,  möglicher 
Weise  eines  Spaltpilzes  (s.  diese).  Leider  sind  unsere  Kenntnisse  über 
diese  Gifte  noch  höchst  unvollkommen.  Nur  bei  Lepra  (Aümauer, 
Hansen  Neisser)  und  bei  Syphilis  (Klebs)  sind  Spaltpilze  gesehen 
worden,  doch  wissen  wir  über  die  Wirkungsweise  und  Bedeutung 
derselben  Genaueres  nicht  zu  sagen.  Unsere  Anschauung  über  die 
Natur  und  den  Character  dieser  Processe  stützt  sich  daher  einst- 
weilen wesentlich  auf  den  klinischen  Verlauf  derselben,  ferner  auf 
das  Ergebniss  der  Impfexperimente,  die  namentlich  für  die  Tuber- 
culose und  die  Syphilis  eine  Uebertragbarkeit  auf  andere  Individuen, 
bei  Tuberculose  auch  eine  Uebertragung  von  Menschen  auf  Thiere 
erwiesen  haben. 

Die  Bezeichnung  Granulationsgeschwulst  stammt  von  Viucnow 
(vergl.  Vibchow,  die  krankhaften  Geschwülste  II.  Bd.),  welcher  zuerst 
inre  Charactere  scharf  kennzeichnete.    Vibchow  hob  auch  schon  als 
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characteristisch  hervor,  dass  die  Entwicklung  derselben  gewöhnlich 
nicht  über  das  Stadium  der  Granulationsbildung  hinauszugehen  pflege 
und  dass  das  Gewebe  einen  tranai torischen  Character  trage,  dass  Ul- 
ceration  der  regelmässige  Schluss  seiner  Existenz  sei.  Ferner  betonte 
er  ihre  nahe  Beziehung  zu  den  Entzündungsprocessen.  In  Rücksicht 
auf  den  infectiösen  Character  hat  Klebs  (Prager  Vierteljahrsschr. 
Bd.  126)  für  diese  Geschwulstbildungen  den  Namen  Infectionsgeschwülsle 
vorgeschlagen  und  Cohnheiji  diese  Bezeichnung  adoptirt.  Meines  Er- 
achtens genügt  weder  die  eine,  noch  die  andere  Bezeichnung  vollkom- 
men. Nach  der  ViKcnWschen  Bezeichnung  wird  der  Iufectiositüt  keine 
Rechnung  getragen,  und  die  Bezeichnung  von  Klebs  nimmt  keine 
Bücksicht  auf  den  Bau  der  Geschwülste.  Da  es  durchaus  nicht  sicher 
ist,  dass  nicht  auch  andere  Neubildungen  durch  Infection  entstehen,  und 
thatsächlich  auch  Fälle  von  anders  gebauten  Tumoren,  die  durch  In- 
fection entstehen,  bekannt  sind,  so  z.  B.  die  Actinomycosis  bovis, 
der  Winddorn  der  Rinder,  gewisse  Formen  der  Elephantiasis,  der  sog. 
Leichentuberkel  etc.,  so  ist  eine  nähere  Bezeichnung  der  hier  in  Be- 
tracht kommenden  Geschwülste  nothwendig.  Auch  die  RrNDFLEiscH'sche 
Bezeichnung  als  specifische  Entzündung  ist  ungenau,  da  man  zu  den 
specifischen  Entzündungen  mit  ebenso  viel  Recht  eine  ganze  Reihe  an- 
derer Processe,  z.B.  Erysipel,  pyämische  Herde,  die  Pocken  etc.  zählen 
könnte.  Ich  habe  deshalb  die  Bezeichnung  infectiöse  Granulation  sge- 
schwülste  gewählt,  weil  sie  sowohl  dem  anatomischen  Bau,  als  den 
klinischen  Eigenthümlichkeiten  der  betreffenden  Processe  Rechnung  trägt. 


B.    Die  Tuberculose  und  die  tuberculöse  Neubildung, 
a.    Anatomie  der  Tuberculose.    Der  Tuberkel. 

1.    Allgemeines  über  den  Tuberkel. 

§  118.  Das  anatomisch  character  istische  Gebilde  mi- 
die Tuberculose  ist  der  Tuberkel,  d.h.  ein  Knötchen.  Der 
Begriff  Tuberculose  ist  auch  zunächst  ein  anatomischer;  die  Tuber- 
culose ist  eine  Knötchenkrankheit. 

Selbstverständlich  gibt  uns  nicht  jedes  Knötchen,  das  wir  im 
Organismus  vorfinden,  die  Berechtigung,  von  Tuberculose  zu  spre- 
chen; das  der  Tuberculose  zukommende  Knötchen  ist 
ein  Gebilde  von  eigenartiger  Zusammensetzung. 

Virchüw  (Die  krankhaften  Geschwülste  II.  Bd.  p.  636)  dcfinirt 
den  frisch  entstandenen  Tuberkel  als  ein  kleines  durchschei- 
nendes graues  Knötchen,  das  über  die  Grösse  eines  Hirse- 
korns nicht  hinaus  geht,  im  Wesentlichen  eine  zellige  Zu- 
sammensetzung hat  und  aus  einem  Bindesubstanzgewebe 
Sich  entwickelt.    Die  zelligen  Elemente  gleichen  nach  ihm  im 
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Wesentlichen  den  Lymphdrüsenelementen.    Es  sind  Rundzellen  ver- 
schiedener Grösse,  theils  von  der  Grösse  farbloser  Blutkörperchen, 
theils  auch  kleiner,  theils  grösser.    Ihre  Kerne  sind  theils  homogen, 
glänzend,  klein;  kugelig,  theils  grösser,  oval,  bläschenförmig,  hell, 
mit  Kernkörperchen  versehen.  Grössere  Zellen  enthalten  zwei  Kerne, 
manchmal  noch  mehr  bis  zu  12  und  darüber.    Zwischen  den  Zellen 
liegen  in  netzförmiger  Anordnung  Bindegewebsfäden ,  zuweilen  auch 
Gefässe;  aber  diese  sind  nie  neugebildet,  sondern  bestanden  schon 
vor  der  Knötchenentwickelung  und  liegen  nur  innerhalb  desselben, 
weil  der  Tuberkel  sich  um  sie  herum  entwickelte.    Das  Knötchen 
tritt  isolirt  oder  in  grösserer  Zahl  auf,  oder  es  gruppiren  sich 
Knötchen  zu  umfangreicheren  Gewebsmassen.    Alsdann  erscheint  das 
Gewebe  zwischen  den  Knötchen  nicht  normal,  sondern  besteht  aus 
Granulationsgewebe,  oder  es  findet  sich  dazwischen  eine  entzünd- 
liche Bindegewebshyperplasie,  so  dass  man  mehr  den  Eindruck  hat, 
als  handle  es  sich  um  eine  grössere  compacte  Gewebsmasse  mit  ein- 
gelagerten Knötchen. 

Ist  das  Knötchen  älter,  so  findet  man  dasselbe  regelmässig  im 
Centrum  verkäst.  Dadurch  wird  es  undurchsichtig,  opak,  gelblich- 
weiss.  Mikroskopisch  findet  man  alsdann  im  Centrum  eine  körnige 
krümmelige  Masse ,  während  in  der  Peripherie  noch  die  zellige  Zu- 
sammensetzung zu  constatiren  ist.  Die  Zellanhäufung  erstreckt  sich 
nicht  selten  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  eine  Strecke  weit 
in  das  Gewebe  hinein,  so  dass  das  Knötchen  gleichsam  Füsschen 
oder  Pseudopodien  besitzt. 

Wie  das  Einzelknötchen ,  so  verkäsen  auch  Knötchengruppen. 
Geht  auch  das  zwischen  den  Knötchen  liegende  Granulationsgewebe 
in  Verkäsung  über,  so  können  sich  umfangreiche  Käseherde  ent- 
wickeln. Weit  seltener  als  eine  käsige  findet  man  eine  fibröse  Um- 
bildung der  Knötchen. 

Die  Verkäsung  ist  für  spätere  Stadien  des  Tuber- 
kelknötchens  characteristisch. 

Der  Begriff  Tuberkel  (tuberculum)  wurde  früher  für  alle  möglichen 
Knoten  angewendet.  Baillie  (1794)  und  Bayle  (1810)  haben  zuerst 
aut  die  grauen  miliaren  Knötchen  aufmerksam  gemacht,  die  wir  jetzt 
luberkel  nennen.  Aber  schon  Bayle  übertrug  die  Bezeichnung  auch 
aut  andere  Lungenveränderungeu.  Lännec  legte  den  Hauptwerth  auf 
die  käsige  Masse,  wie  er  sie  in  phthisischen  Lungen  fand.  Grössere 
Käsige  Knoten  und  lobuläre  käsige  Infiltrationen  bezeichnete  er  eben- 
falls als  tuberculös.  Die  Knoten  nannte  er  Tuberkel,  die  diffuse  Infil 
trafen  tuberculöse  Infiltration,  die  grauen  Knötchen    d.  h  die  ichten 
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Tuberkel  Granulation  miliaire.  Dadurch  wurde  das  Käsige  das  Haupt- 
charactoristicum  der  Tuberculose,  die  Verkäsung  wurde  als  Tuberculisa- 
tion  bezeichnet.  Virciiow  hat  dieser  Anschauung  gegenüber  gezeigt, 
dass  Käsemassen  auf  sehr  verschiedene  Weise  entstellen  können  und 
daher  sehr  verschiedene  Bedeutung  haben.  Als  anatomische  Grundlage 
der  Tuberculose  stellte  er  den  zelligen  Tuberkel  auf.  Vergl.  Vnt- 
euow  1.  c. ,  sowie  Waldknbukg  ,  Die  Tuberculose.  Berlin  1869. 

§  119.  Die  Definition  des  Tuberkels  als  eines  gefässloseh 
zelligen  Knötchens,  das  über  eine  gewisse  Grösse  nicht 
hinauswächst  und  auf  ein  er  gewissen  Entwickcl  ungs- 
stufe  angelangt  verkäst,  umfasst  alles,  was  wir  zur 
Characterisirung  des  Tuberkels  im  Allgemeinen  sagen 
können.  Die  Untersuchungen  der  letzten  15  Jahre  (Langhans, 
Schüppel,  Köster,  Rindfleisch,  Cohnheim,  Ziegler)  haben  zwar 
gezeigt,  dass  man  in  vielen  Fällen  eine  besondere  Structur  des  Tu- 
berkels erkennen  kann ,  dass  ferner  gewisse  Zellformen  sehr  häufig 
wiederkehren  und  dem  Tuberkel  ein  characteristisches  Aussehn  ver- 
leihen. Sehr  gewöhnlich  findet  man  nämlich  im  centralen  Theil 
des  Tuberkels  Riese nzellen  (Fig.  28  a).  Dieselben  enthalten 
zahlreiche  Kerne,  welche  nicht  selten  randständig  gelagert  oder  an 
einem  Pol  der  Zelle  zusammengehäuft  sind.  Die  einkernigen  Zellen 
sind  nur  zum  Theil  lymphatischen  Elementen  gleich ,  z.  Theil  sind 
sie  grösser,  geschwellten  Endothelien  oder  Epithelien  ähnlich,  epi- 
theloid  (Fig.  28  &).  Riesenzellen  und  epitheloide  Zellen  zeichnen 
sich  durch  stark  gekörntes  Protoplasma  und  grosse  bläschenförmige 
ovale  Kerne  mit  hellem  Kernsaft  und  Kernkörperchen  aus,  während 
die  kleinen  Rundzellen  (c)  zart  gekörnt  sind  und  einen  kleinen  run- 
den Kern  besitzen,  in  welchem  eine  Scheidung  zwischen  Kernsaft 
und  Kernsubstanz  nicht  deutlich  zu  erkennen  ist. 

Diese  Zellen  liegen  in  einem  Stroma,  das  in  vielen  Fallen  eine 
reticuläre  Anordnung  zeigt. 

Man  hat  geglaubt,  in  den  epitheloiden  Zellen  und  in  den  Rie- 
senzellen etwas  dem  Tuberkel  Eigenthümliches,  für  die  Tuberculose 
Characteristisches  erblicken  zu  dürfen,  und  manche  Autoren  haben 
geradezu  von  speeifischen  Tuberkelzellen  gesprochen  und  gegebenen 
Falls  die  Diagnose  der  Tuberculose  von  dem  Vorhandensein  der 
grossen  Zellen  abhängig  gemacht,  indessen  mit  Unrecht.  Wenn 
auch  die  genannten  Zellformcn  bei  tuberculösen  Processen  sehr  häufig 
vorkommen,  so  sind  sie  doch  nicht  dem  Tuberkel  ausschliesslich 
angehörend. 


Tuberkel. 
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Fig.  28.  Tuberkel  aus  einer  fungösen  Granulation  des  Knocliens. 
o  Riesenzellen,    b  Epitheloide  Zellen,    c  Lymphoide  Zellen. 

Wie  ich  gezeigt  habe,  geht  jeder  entzündlichen  Gewebebildung 
ein  Stadium  der  Entwicklung  grosser  Zellen  voran  und  es  lassen 
sich  auf  experimentellem  Wege  sehr  leicht  in  entzündlichen  Neu- 
bildungen die  verschiedenen  Elemente  des  Tuberkels,  namentlich  auch 
.Riesenzellen  erzeugen.  Die  den  Tuberkel  constitui renden 
Zellen  sind  durchaus  den  Zellen  der  Granulationen 
gleichwertig.  Es  spricht  alles  dafür,  dass  auch  der  Tuberkel 
in  derselben  Weise  wie  die  Granulationen  entsteht,  und  dass  auch 
dem  Tuberkel  das  Hauptmaterial  von  den  emigrirten  farblosen  Blut- 
körperchen geliefert  wird,  während  die  Endothelien,  überhaupt  die 
fixen  Bindesubstanzzellen  an  seinem  Aufbau  nur  in  untergeordneter 
Weise  sich  betheiligen.  Der  Unterschied  gegenüber  gewöhnlichen 
Granulationen  beruht,  sofern  man  auf  die  Zellformen  recurrirt,  nur 
darin,  dass  die  grossen  Zellen  im  Tuberkel  oft  in  verhältnissmässig 
grosser  Menge  vorkommen. 

In  den  zelligen  Bestandtheilen  liegt  also  dasCha- 
racteristische  des  Tuberkels  nicht,  sondern  es  liegt 
darin,  dass  die  Zellen  ein  Knötchen  bilden,  das  eine 
gewisse  Grösse  nicht  überschreitet,  keine  Gefässe  neuer 
Bildung  enthält  und  in  Folge  dessen  auf  einer  gewissen 
Stufe  der  Entwicklung  stehen  bleibt  und  alsdann  re- 
gressive Metamorphosen  eingeht,  verfettet,  abstirbt 
und  verkäst. 

Ziegler,  Lehtb.  4.  path.  Anat.  .  , 
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Berücksichtigt  man  dies  in  gebührender  Weise,  so  wird  man 
die  Diagnose  eines  Tuberkels  nicht  allein  von  der  anatomischen 
Structur  und  Zusammensetzung  desselben  abhängig  machen.  Ein 
zelliges  Knötchen,  das  der  Riesenzellen  entbehrt,  das  vielleicht  nur 
aus  kleinen  Rundzellen  besteht  oder  ein  Knötchen,  das  eine  mehr 
fibröse  Beschaffenheit  hat ,  kann ,  falls  seine  Lebensgeschichte  da- 
für spricht,  ebenso  gut  als  ein  Tuberkel  bezeichnet  werden.  Man 
trifft  auch  in  der  That  bei  exquisit  tuberculösen  Processen  nicht 
selten  Knötchen  von  der  genannten  Zusammensetzung  neben  andern 
riesenzellenhaltigen  an.  Ihr  Vorkommen  erklärt  sich  dadurch,  dass 
die  angehäuften  Rundzellen  in  dem  einen  Falle  in  ihrer  Entwicke- 
lung  frühzeitig  stehen  geblieben  sind  oder  noch  nicht  die  nöthige 
Zeit  zu  ihrer  höchsten  Ausbildung  gefunden  hatten,  dass  in  dem  an- 
dern ausnahmsweise  das  Stadium  der  Fibroblastenbildung,  d.  h.  die 
Bildung  epitheloider  Zellen  und  der  Riesenzellen  überschritten  wurde 
und  sich,  wie  in  gewöhnlichen  Granulationen,  Bindegewebe  entwickelte. 

Den  Kieseuzellen  des  Tuberkels  hat  zuerst  Langhans  (Virch.  Arch. 
42.  Bd.)  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  ihre  Formen  genauer 
beschrieben.  Schüppel  (Untersuchungen  über  die  Lymphdrüsentuber- 
culose.  Tübingen  1871)  hat  das  constante  Vorkommen  der  Eiesenzellen 
hervorgehoben  und  von  ihrer  Anwesenheit  die  Diagnose  der  Tuberku- 
lose abhängig  gemacht.  Auch  Köster  (Virch.  Arch.  48.  Bd.),  Bühl 
(Die  Lungenentzündung.  München  1872);  Bindfleisch  (Lehrbuch  der 
Gewebelehre  und  v.  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Pathol.  V.  Bd.)  haben  ihre 
Wichtigkeit  für  die  Diagnose  des  Tuberkels  betont.  Letzterer  ist  sogar 
so  weit  gegangen,  die  grosszellige  Beschaffenheit  eines  Infiltrates  als 
etwas  für  die  Tuberculose  und  Scrofulose  Characteristisches  zu  erklären. 
Den  zweiten  Bestandtheil  des  Tuberkels,  das  Reticulum,  haben  beson- 
ders Schüppel  (1.  c.)  und  Wagner  (Das  tuberkelähnliche  Lymphadenom. 
Leipzig  1871)  genauer  untersucht.  Entgegen  der  Ansicht  von  Schüp- 
pel, Buhl,  Köstee,  Bindfleisch  hat  Heeing  (Studien  über  Tuberculose. 
Berlin  1873)  die  speeifische  Bedeutung  der  Riesenzellen  und  der  epi- 
theloiden  Zellen  bestritten  und  auf  ihr  öfter  zu  beobachtendes  Fehleu 
in  Tuberkeln  hingewiesen. 

In  meinen  Publicationen:  Ueber  die  Herkunft  der  Tuberkelele- 
mente, Würzburg  1875,  und  Ueber  pathologische  Bindegewebsneubilduug 
1876  habe  ich  den  Nachweis  zu  leisten  versucht,  dass  weder  die  Bie- 
senzellen noch  die  epitheloiden  Zellen  für  den  Tuberkel  characteristisch 
sind,  dass  dieselben  im  Gegentheil  in  jeder  Granulationsbildung  vor- 
kommen, dass  zwischen  letzterer  und  dem  Tuberkel  nur  insofern  ein 
Unterschied  besteht,  als  gewöhnlich  die  mehrkernigen  Zellformen  in 
gesunden  Granulationen  nur  sehr  spärlich  vertreten  sind,  während  sie 
in  Tuberkeln  in  grosser  Zahl  und  starker  Ausbildung  vorhanden  sind. 
Diesen  Unterschied  führte  ich  darauf  zurück,  dass  in  dem  Tuberkel 
zwar. Bildungsmaterial  aufgestapelt,  Fibroblasten  gebildet,  aber  nicht 
verbraucht  werden. 


Locale  Verbreitung  des  Tuberkels. 
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Von  den  dem  Granulationsgewebe  als  solchem  zukommenden  Rie- 
senzellen sind  Riesenzellen  zu  trennen,  welche  aus  epithelialen  Elemen- 
ten entstehen.  Wenn  Tuberkel  sich  um  Canäle  entwickeln,  die  Epithe- 
lial enthalten,  z.  B.  um  die  Gallengänge  herum  oder  um  die  Hoden- 
canäle  herum,  so  bilden  sich  durch  Zusammenfliessen  des  Epithels  oft 
Riesenzellen,  welche  den  Riesenzellen  des  Granulationsgewebes  sehr 
ähnlich  sehen.  Sie  haben  mit  der  Tuberkelbildung  nichts  zu  schaf- 
fen; sie  sind  Gebilde,  deren  Entstehung  von  dem  zufälligen  Staudort 
des  Tuberkels  abhängt.  Aus  ihrer  Genese  Rückschlüsse  auf  die  Ent- 
stehung der  ächten  Tuberkelriesenzellen  zu  ziehen,  wie  es  Gauxe  (Virch. 
Arch.  49.  Bd.)  und  Lübimow  (Virch.  Arch.  75.  Bd.)  gethan  haben,  ist 
daher  unstatthaft. 

2.    Die  locale  Verbreitung  des  Tuberkels. 

§  120.  Hat  man  Gelegenheit,  ein  an  Tuberculose  erkranktes 
Organ  zu  untersuchen,  so  wird  man  meistens  nicht  die  ersten  Organ- 
veränderungen d.  h.  das  Anfangsstadium  des  ganzen  Processes  sehen 
können,  sondern  bereits  vorgeschrittene  Veränderungen  finden.  Ein 
Theil  des  Organs  ist  vielleicht  bereits  zerstört.  In  parenchymatösen 
Organen  findet  man  z.  ß.  käsige  knotenförmige  Herde,  theils  noch 
durcbgehends  compact,  theils  im  Innern  erweicht  und  zerfallen,  so 
dass  sich  eine  Höhle  mit  Detritus  gebildet  hat,  deren  Inhalt  man 
ausspülen  kann.  An  oberflächlich  gelegenen  Geweben  findet  man 
statt  der  Erweichungshöhlen  Geschwüre,  deren  Grund  und  Rand  eine 
käsige  Beschaffenheit  zeigt.  Untersucht  man  das  betroffene  Organ 
genauer,  so  wird  man  zunächst  nach  aussen  von  den  käsigen  Mas- 
sen, welche  die  Erweichungshöhle  oder  das  Geschwür  umgrenzen, 
eine  graue  oder  graurothe  etwas  durchscheinende  Gewebszone  finden, 
welche  sehr  an  Granulationsgewebe  erinnert.  Gewöhnlich  wird  man 
dieses  grauröthliche  oder  graue  Gewebe  auch  an  anderer  Stelle  des 
Organs  in  Form  selbständiger  grösserer  oder  kleinerer  Herde  zu 
Gesichte  bekommen.  Sieht  man  genauer  zu,  so  kann  man  nicht 
selten  innerhalb  grösserer  grauröthlicher  Herde  kleinere  graue,  häufig 
auch  gelblichweisse  opake  Knötchen  wahrnehmen.  In  parenchymatösen 
Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  sucht  man  diese  Herde  am  besten  auf 
einem  Schnitte.  In  Schleimhäuten,  z.  B.  im  Kehlkopf  oder  im  Darm 
oder  in  der  Harnblase,  bemerkt  man  die  Anwesenheit  der  Herde 
schon  bei  der  Betrachtung  der  Oberfläche.  Da  sie  indessen  von 
dem  Epithel  der  betreffenden  Schleimhaut  (wenn  dasselbe  nicht 
postmortal  abgefallen  ist)  bedeckt  sind,  so  erkennt  man  ihre  phy- 
sicalische  Beschaffenheit  erst  dann  deutlich,  wenn  man  einen  Durch- 
schnitt macht.   An  Knochen  und  Gelenken  präsentiren  sich  diese 
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Herde  entweder  in  Form  graurother  Granulationen,  welche  das  gelbe 
Knochenmark  ersetzen,  oder  aber  auf  der  Gelenkkapsel  oder  auf 
dem  Knorpel  oder  an  irgend  einer  andern  Stelle  ihren  Sitz  haben. 
In  diesen  Knochen-  und  Gelenkgranulationen  sind  sehr  häufig  die 
grauen  Knötchen  besonders  deutlich  zu  sehen. 

Endlich  bemerkt  man  bei  genauem  Zusehen  noch  eine  dritte 
Form  von  Herden.  Es  sind  dies  kleine  graue  Knötchen,  welche  in 
scheinbar  unverändertem  Gewebe  liegen.  Häufig  sind  sie  von  einem 
hyperämischen  Hofe  umgeben.  Am  besten  sind  sie  in  parenchyma- 
tösen Organen,  weniger  leicht  in  Schleimhäuten  zu  sehen. 

§  121.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  verwendet  man  ent- 
weder kleine  Geschwüre  oder  besser  kleine,  noch  nicht  zerfallene 
Herde.  Wählt  man  dieselben  passend,  so  gelingt  es  meistens, 
zugleich  auch  noch  kleinste  graue  knötchenförmige  Herde  in  den 
Schnitt  zu  bekommen.  Untersucht  man  Schnitte  aus  denselben 
unter  dem  Mikroskope,  so  findet  man,  dass  die  grössern  Herde 
oder  der  Geschwürsrand,  wie  man  es  nach  der  makroskopischen 
Beschaffenheit  schon  vermuthen  kann,  aus  einem  zellreichen  Gra- 
nulationsgewebe bestehen.  So  findet  man  z.  B.  im  Knochen  statt 
des  Knochenmarks  (Fig.  29  a)  ein  zellreiches  Granulationsgewebe  (e). 
Dasselbe  kann  an  einzelnen  Stellen  normalem  Granulationsgewebe 
durchaus  gleich  sein;  an  andern  Stellen  zeichnet  sich  dasselbe  in 
höchst  auffälliger  Weise  durch  die  Bildung  kleiner  Knötchen  (Fig.  29/") 


Fig  29.  Fungöse  Granulation  mit  Tuberkeln  aus  einem  Caloa- 
neus.  a  Fetthaltiges  Knochenmark,  h  Blutgefässe,  c  Knoehenbalken.  d  Osteoklasten, 
e  Oranulationsuewcbe.  ./'  Tuberkel  innerhall»  des  Granulationsgewebes.  <j  [Söllfter 
berkel.    Vergr.  CO.  (Hamatoxylinpräp.) 
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Fig.  30.  Subepitheliale  tuberculöse  Granulationen  und  diskrete 
Tuberkel  in  der  Wand  des  Dickdarms.  G  e  s  ch  w  ür  s  b  i  1  d  u  n  g.  a  Mucosa. 
b  Subraucosa.  c  Muscularis  int.  d  Muscularis  extern,  e  Serosa.  /  Solitärfollikel. 
g  Zellig  infiltrirte  Mucosa.  h  Geschwür.  ht  Erweichungsherd,  i  frische,  ix  verkäste 
Tuberkel.    Vergr.  30.  (Bismarkbraunpräp.) 

aus.  Diese  Knötchen  sind  meist  riesenzellenhaltig  und  die  Riesen- 
zelle sitzt  annähernd  im  Centrum.  Daneben  bestehen  die  Knötchen 
aus  epitheloiden  Zellen,  welche  sich  namentlich  um  die  Riesenzelle 
gruppiren,  während  der  dritte  zellige  Bestandtheil,  die  kleinen 
Rundzellen,  wesentlich  die  Peripherie  einnehmen  (vergl.  auch  Fig.  28). 
In  andern  Knötchen  ist  bereits  eine  centrale  Verkäsung  eingetreten, 
so  dass  man  in  der  Mitte  eine  körnige  kernlose  Masse  findet.  Rie- 
senzellen sind  nicht  zu  sehen  oder  liegen  der  Oberfläche  des  Käse- 
herdes auf.  Im  Uebrigen  verhalten  sich  diese  Knötchen  wie  die  an- 
dern. Abgesprengt  von  den  grossem  Granulationsherden  findet  man 
Knötchen  isolirt  im  fetthaltigen  Knochenmark  liegen  (Fig.  29  g),  welche 
denselben  Bau,  wie  die  andern  Knötchen  zeigen,  aber  nur  von  einer 
schmalen  Zone  kleinzelliger  Infiltration  umgeben  sind. 

Aehnlich,  wie  sie  eben  beschrieben  wurden,  sind  die  Verhältnisse 
in  dem  abgebildeten  Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  Dickdarms, 
nur  ist  hier  eine  Geschwürsbildung  eingetreten  (Fig.  30).  Der  Haupt- 
herd der  Erkrankung  findet  sich  in  der  Submucosa.  Hier  hat  sich 
eine  Zerfallshöhle  (Fig.  30  h)  gebildet,  welche  die  Muscularis  Mucosae 
und  die  Drüsenschicht  durchbrochen  und  zur  Bildung  eines  Hohlge- 
schwüres geführt  hat.   Der  Grund  des  Geschwüres  (h)  und  die  Rän- 
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der  sind  zellig  infiltrirt  und  innerhalb  der  Infiltrationszone  sieht 
man  wieder  dieselben  Knötchen,  wie  in  Fig.  29.  In  der  Umgebung 
des  Geschwürs  und  zwar  sowohl  in  der  Submucosa  (Fig.  306),  als 
auch  in  der  Muscularis  (c)  haben  sich  ebenfalls  discrete  Knötchen  (%) 
von  derselben  Beschaffenheit  entwickelt. 

Die  Kenntnissnahme  von  Präparaten  wie  die  beiden  abgebilde- 
ten gibt  genügenden  Aufschluss  über  die  locale  Verbreitung  des 
Tuberkels.  Wir  sehen,  dass  derselbe  local  in  Gruppen  auftritt. 
Innerhalb  dieser  Gruppen  werden  die  Tuberkel  untereinander  durch 
ein  zellreiches  Granulationsgewebe  vereinigt,  wodurch  der  ganze  Herd 
sich  als  eine  bald  oberflächliche,  bald  in  der  Tiefe  eines  Organs 
gelegene  Granulation  mit  eingelagerten  riesenzellenhaltigen  oder  ver- 
kästen gefässlosen  Tuberkelknötchen  präsentirt.  Die  locale  Propa- 
gation  des  Processes  erfolgt  dadurch,  dass  in  der  Umgebung  des 
grösseren  Herdes  Knötchen  auftreten,  welche  dem  Knötchen  im  Haupt- 
herde durchaus  gleich  sind. 

Präparate  wie  die  abgebildeten  gestatten  überdies  noch  einen 
weitern  Schluss,  nämlich  den,  dass  auch  der  ursprüngliche  Herd 
seine  Entwickelung  mit  der  Bildung  eines  Knötchens  begonnen  hat; 
denn  es  werden,  wie  der  Vergleich  zahlreicher  Präparate  lehrt,  aus 
den  kleinen  Knötchen  in  der  Umgebung  später  Herde,  welche  dem 
Hauptherd  in  allen  Stücken  gleichen. 

Weiterhin  ergibt  sich  aus  den  Präparaten,  dass  Granulationen, 
welche  Tuberkel  enthalten,  nach  einer  gewissen  Zeit  verkäsen  und 
zerfallen,  und  dass  diese  regressive  Metamorphose  von  den  gefäss- 
losen Tuberkeln  ausgeht. 

Die  Untersuchung  tuberkelhaltiger  Granulationen  ist  bei  Anwen- 
dung geeigneter  Methoden  verhältnissmässig  leicht.  Die  Tuberkel  heben 
sich  bei  Färbung  der  Schnitte  mit  scharf  kernfärbenden  Farben  sehr 
deutlich  ab.  Einmal  ist  schon  die  Riesenzelle,  deren  Kerne  sich  gut 
färben,  sehr  deutlich  zu  erkennen.  Aber  auch  die  epitheloiden  Zellen 
heben  sich  sehr  deutlich  von  der  Umgebung  ab,  indem  ihre  Kerne  sich 
lange  nicht  so  intensiv  färben  wie  die  Kerne  der  kleinen  Rundzellen 
in  der  Peripherie  des  Tuberkels  und  in  der  übrigen  Grauulatiou.  Diese 
Differenz  in  der  Färbung  tritt  namentlich  bei  schwacher  Vergrösserung 
sehr  deutlich  hervor.  Man  kann  an  dem  Tuberkel  meist  drei  Zonen 
unterscheiden.  In  der  Mitte  liegt  der  Kernhaufen  der  Eiesenzelle, 
die  derselben  ein  dunkles  Colorit  gibt.  Daun  folgt  die  Zone  der  hellen 
epitheloiden  Zellen  und  endlich  au  der  Peripherie  die  Zone  der  dunk- 
len Rundzellen,  die  meist  noch  intensiver  gefärbt  sind,  als  die  Zellen 
in  der  übrigen  Granulation.  Selbstverständlich  ist  auch  in  Tuberkeln, 
die  verkäst  sind,  Centrum  und  Peripherie  sehr  verschieden  gefärbt. 
In  manchen  Fällen  ist  das  Gewebe  zwischen  den  Tuberkeln  mehr  fibrös 
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und  zellärmer  als  iu  obigeu  Präparateu.  Auch  liier  heben  sich  die 
Tuberkel  durch  ihre  kerureiche  Randeone  deutlich  von  der  Umgebung  ab. 

Die  Angabe,  dass  die  tuberculösen  Herde  sich  aus  einem  Knötchen 
entwickeln,  ist  nicht  für  alle  Fälle  richtig,  d.  h.  es  kann  der  Knötchen- 
bildung  eine  diffuse  Infiltration  vorangehen  oder  sogar  eine  Granulation 
sich  ausbilden,  in  welcher  die  Knötchen  erst  secundär  auftreten. 


3.    Verbreitung  des  Tuberkels  auf  dem  Lymphwege. 

§  122.  Schon  die  in  §  120  und  121  beschriebene  Knötchen- 
bildung in  der  Nachbarschaft  grösserer  Herde  zeigt  eine  der  Tuber- 
culose  eigenthümliche  Art  der  Weiterverbreitung  des  Processes.  Sie 
ist  dadurch  characterisirt,  dass  die  Entzündung  nicht  diffus  radiär 
sich  ausbreitet,  sondern  in  Form  kleiner  diskreter  Knötchen.  In 
dieser  Ausbreitung  liegt  nicht  nur  gewissermassen  die  Infectiosität 
schon  ausgedrückt,  sondern  sie  bekundet  zugleich,  dass  die  Infection 
der  Nachbarschaft  auch  in  ihrem  Erfolg  vor  andern  infectiösen  Pro- 
cessen anatomisch  gekennzeichnet  ist. 

Diese  Eigenartigkeit  in  der  Invasion  des  Organismus  behält  die 
Tuberculose  bei,  auch  wenn  sie  von  dem  primären  Sitz  aus  weiter 
greift  und  sich  auf  dem  Lymphwege  verbreitet.  Genau  betrachtet  ist 
die  in  Fig.  30  abgebildete  Verbreitung  in  der  Nachbarschaft  bereits 
eine  Verbreitung  auf  den  Lymphbahnen,  denn  der  Sitz  der  Tuberkel 
(Fig.  30)  in  der  Serosa  und  der  Muscularis  ist  kein  anderer  als  die 
Lymphgefässe.  Offenbar  ist  irgend  ein  Stoff,  der  die  Tuberkelbildung 
hervorzurufen  im  Stande  ist,  von  dem  ursprünglichen  Herd  aus  in 
die  Lymphbahn  gelangt,  hat  sich  da  und  dort  festgesetzt  und  eine 
Knötchenbildung  zur  Folge  gehabt.  Dieselbe  Eruption  wiederholt 
sich,  wenn  der  Process  auf  weiter  entlegene  Lymphbahnen  über- 
greift, wenn  er  in  den  Lymphdrüsen  seinen  Sitz  aufschlägt  oder 
von  da  weiter  auf  die  Hauptstämme  des  Lymphgefässsystems  greift 
oder  in  den  grossen  Lymphhöhlen  des  Körpers  sich  ausbreitet. 

Die  Knötchenbildung  ist  an  den  betreffenden  Theilen  des  Lymph- 
gefässsystems meist  schon  makroskopisch  zu  sehen,  indem  oft  unge- 
heure Mengen  grauer  Knötchen  aufschiessen.  Am  schönsten  sieht 
man  dies  an  den  serösen  Häuten,  die  oft  dicht  besäet  sind  mit 
grauen  Tuberkeln,  welche  meist  noch  dadurch  deutlich  vom  Grunde 
sich  abheben,  dass  ihre  Eruption  mit  einer  Hyperämie  der  Gewebe 
verbunden  ist.  Aber  auch  in  den  Lymphdrüsen  vermag  ein  geübtes 
Auge  schon  ohne  Lupe  die  grauen  Knötchen  zu  sehen.  Leichter 
freilich  noch  ist  der  Process  zu  erkennen,  wenn  nach  längerer  Dauer 
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der  Erkrankung  die  geschwellten  Lymphdrüsen  von  den  Tuberkel- 
herden aus  verkäsen  und  sich  dadurch  kleinere  oder  grössere  gelbe 
Knoten  bilden,  ebenso  wenn  durch  Zerfall  der  Käseherde  Erwei- 
chungshöhlen entstehen.  Wie  Ponfick  gezeigt  hat,  lässt  sich  der 
Process  auch  in  den  grossen  Lymphgefässstämmen  des  Thorax  mit 
blossem  Auge  erkennen,  da  auch  dort  nicht  nur  Tuberkeleruptionen 
vorkommen,  sondern  auch  Geschwürsbildungen. 

§  123.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  der  Tuberkeleruption 
in  dem  Lymphgefässsysteme  eignen  sich  sehr  gut  die  serösen  Häute, 
besonders  das  Netz,  ferner  die  Lymphdrüsen.  Oft  lässt  sich  der 
Tuberkel  des  Peritoneum  an  dem  auf  dem  Objecttisch  ausgebreite- 
ten Netz  sehr  leicht  untersuchen  und  auch  seine  Genese  studiren. 
Dieselbe  scheint  nicht  immer  ganz  dieselbe  zu  sein. 

Es  kommen  Fälle  von  Tuberkeleruption  im  Peritoneum  vor, 
bei  welcher  der  Tuberkel  nichts  anderes  ist  als  ein  Haufen  grös- 
serer und  kleinerer  Zellen  ohne  jegliche  Regelung  der  Anordnung 
(Fig.  31).  Die  Zellen  sind  zum  Theil  gewucherte  Endothelien, 
wenigstens  findet  man  auch  die  ausserhalb  der  Knötchen  gelege- 
nen Endothelien  geschwellt,  vergrössert,  mit  zwei  oder  auch  mit 


Ffc  31  Tuberkel  desNetz.es  bei  Miliartuberkulose  d  e  s  P  e  r  i  - 
tonen  ms  und  der  Pleura,  a  Centrum  des  Tuberkels,  b  Grosse  grosskern.ge 
Zellen,    c  Kleine  Rundzellen,    d  Gewucherte  Endothelien. 
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Fig.  32.  Tuberculuse  der  Lymphdrüsen,  a  Grosszellige  Tuberkel  mit 
Riesenzellen  (c).  a1  Tuberkel  mit  centraler  Verkäsung  und  Riesenzellen  (Cj).  d  Epi- 
theloide  Zellen  ausserhalb  von  Tuberkeln  im  Lymphdrüsenreticulum  liegend,  e  Blut- 
gefäss. 

zahlreichen  Kernen  versehen  (Fig.  31  d)  und  der  Tuberkel  scheint 
der  Hauptsache  nach  eine  stärkere  Anhäufung  von  Endothelzel- 
len  zu  sein  (Fig.  31).  Immerhin  bemerkt  man  auch  kleine  Rund- 
zellen im  Innern  des  Tuberkels  (Fig.  31c),  welche  oft  noch  in  der 
Nähe  von  Blutgefässen  liegen  und  offenbar  emigrirte  Rundzellen 
sind.  In  andern  Fällen  ist  von  einer  Endothelwucherung  nicht  viel 
zu  sehen,  die  kleinsten  Tuberkel  präsentiren  sich  vielmehr  als  eine 
Anhäufung  kleiner  Rundzellen  in  der  Umgebung  der  Gefässe. 

Die  Tuberkel  der  Lymphdrüsen  haben  ihren  Sitz  nur  selten  in 
den  Lymphbahnen  selbst,  meist  liegen  sie  in  den  Lymphkolben.  Sie 
sind  typische  Riesenzellentuberkel  (Fig.  32a  und  aj  und  enthalten 
reichlich  grosse  epitheloide  Zellen.  Durch  diese  beiden  Elemente, 
deren  Kerne  sich  mit  Farbstoff  nur  wenig  imbibiren,  heben  sie  sich 
an  gefärbten  Präparaten  deutlich  vou  den  dunkelgefärbten  lympha- 
tischen Elementen  des  Lymphdrüsengewebes  ab. 

4.    Verbreitung  des  Tuberkels  auf  dem  Blutwege. 

§  124.  Geräth  das  die  Tuberkelentwickelung  hervorrufende 
Agens  auf  dem  Lymphwege  in  den  Blutstrom,  so  findet  ein  Trans- 
port desselben  nach  entlegenen  Organen  statt.  Dasselbe  geschieht, 
wenn  das  Gift  in  einem  Krankheitsherde  direct  in  ein  Blutgefäss 
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z.  B.  in  eine  Vene  eindringt.  Die  Folge  dieses  Transportes  ist  ent- 
weder eine  Tuberkeleruption  in  einzelnen  Gefässbezirken  oder  im 
Gesammtorganismus;  es  entwickelt  sich  eine  allgemeine  Miliar- 
tuberculose.  Stirbt  ein  Individuum  an  dieser  Allgemeininfection, 
so  findet  man  die  verschiedenen  Organe  mehr  oder  minder  dicht 
durchsetzt  von  kleinen  grauen  Knötchen.  Der  Reichthum  der  einzel- 
nen Organe  an  Knötchen  ist  dabei  nicht  gleich.  Es  kann  ein  Organ 
sehr  viel  dichter  von  denselben  durchsetzt  sein  als  ein  anderes.  Sehr 
oft  verbindet  sich  ihre  Eruption  mit  einer  diffusen  Entzündung  des 
Organs,  die  sich  im  Beginn  in  einer  Hyperämie,  später  in  der  Bil- 
dung eines  Exsudates  äussert.  Untersucht  man  die  Tuberkel  mi- 
kroskopisch, so  findet  man,  dass  sie  zellige  Knötchen  darstellen,  die 
bald  riesenzellenhaltig  sind,  bald  nicht.  So  begegnet  man  z.  B.  in 
der  Leber  zuweilen  sehr  schönen  typischen  Tuberkeln  mit  Riesen- 
zellen und  epitheloiden  Zellen,  ebenso  im  Netz;  in  andern  Fällen 
stellt  der  Tuberkel  nichts  als  ein  Häufchen  kleiner  Rundzellen  dar 
(Fig.  33).    In  der  Pia  pflegen  Riesenzellen  fast  immer  zu  fehlen. 

In  der  Lunge  sind  sie  zu- 
weilen sehr  schön  ausgebil- 
det; in  andern  Fällen  fehlen 
höher  ausgebildete  Zellfor- 
men und  der  Tuberkel  prä- 
sentirt  sich  als  ein  kleinzelli- 
ger Infiltrationsherd.  Offen- 
bar ist  der  Tuberkel  in  die- 
sem letztern  Falle  zur  Zeit 
des  Todes  noch  nicht  zu  sei- 
ner vollen  Ausbildung  ge- 
langt. Untersucht  man  an 
geeigneten  Objecten ,  z.  B. 
im  Netz  oder  in  der  Leber 
(Fig.  33)  den  Tuberkel  in  sei- 
ner ersten  Entstehung,  so 
sieht  man,  dass  derselbe 
nichts  anderes  darstellt  als  eine  Ansammlung  farbloser  Blutkörperchen 
(b)  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Blutgefässe  d.  h.  der  ka- 
pillaren und  Venen.  Man  kann  sich  oft  mit  Sicherheit  überzeugen, 
auch  am  Netz),  dass  die  fixen  Zellen,  Epithelien  und  Bindegewebs- 
zellen wenigstens  im  Beginn  nicht  activ  sich  beteiligen.  Samueln 
sich  die  Rundzellen  in  grosser  Menge  an,  so  verschwindet  die  btme- 
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Fig.  33.  Miliartuberculose  der  Leber 
a  Ausgebildeter  Tuberkel  im  Pi'ortaderbindegewebe 
b  Erster  Beginn  der  Tuberkelentwickelung  inner 
halb  eines  Leberacinus. 
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tur  des  Gewebes  mehr  und  mehr;  in  der  Leber  gehen  dabei  die 
Leberzellen  zu  Grunde.  Später  erfährt  ein  Theil  der  Zellen  eine 
Weiterentwickelung  zu  epitheloiden  Zellen  und  Riesenzellen.  Damit 
ist  die  Entwickelungshöhe  erreicht  und  es  verkäst  der  Miliartuberkel. 

Mit  der  Eruption  von  Miliartuberkeln  in  verschiedenen  Organen 
ist  das  Ende  des  Processes  erreicht  d.  h.  die  allgemeine  Miliar- 
tuberculose  führt  zum  Tode  des  betreffenden  Individuums. 

Die  Entwickelung  des  Miliartuberkels  habe  ich  au  sehr  verschiedenen 
Objecten  untersucht  und  bin  zu  der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  die  An- 
sammlung farbloser  aus  Venen  und  Capillaren  emigrirter  Blutkörper- 
chen die  Grundlage  desselben  bildet  und  dass  sehr  häufig  diese  Zellen 
ausschliesslich  es  sind,  welche  auch  den  entwickelten  Tuberkel  zusam- 
mensetzen. In  andern  Fällen  betheiligen  sich  auch  die  Endothelien. 
Wenn  das  Knötchen  eine  gewisse  Grösse  hat,  hält  es  schwer,  das  Ver- 
halten der  fixen  Gewebszellen  zu  eruiren.  Dass  die  Miliartuberkel  sich 
mit  Vorliebe  um  die  kleinen  Arterien  entwickeln,  wie  es  mehrfach  an- 
gegeben wird,  davon  habe  ich  mich  nicht  überzeugen  können  (vergl. 
Meningitis  tuberculosa).  In  Betreff  der  Biesenzellen  erinnere  ich  hier 
nochmals  daran,  dass  man  mit  denselben  nicfct  die  zu  einer  Epithel- 
pulpa zusammengeflossenen  Epithelien  verwechseln  darf.  Gerade  in 
der  Leber  bilden  die  Gallengangsepithelien,  nicht  selten  auch  die  Leber- 
zellen solche  Pseudoriesenzellen. 

Das  Eindringen  des  tuberculösen  Entzündungsprocesses  in  die  Blut- 
bahn erfolgt  in  der  Weise,  dass  Tuberkel  sich  in  der  Gefässwand  ent- 
wickeln. Wenn  man  Schnitte  aus  phthisischeu  Lungen  in  grosser  Zahl 
untersucht,  so  wird  mau  ab  und  zu  Gefässe  finden,  in  deren  Wand 
Tuberkel  sitzeu.  Dringen  dieselben  in  die  Intima  vor,  so  können  sie 
m  das  Gefässluraen  durchbrechen.  Wie  Weigert  gezeigt  hat,  können 
auch  grosse  Venenstämme  auf  diese  Weise  invadirt  werden. 

5.  Verbreitung  des  Tuberkels  an  der  Oberfläche  der  Schleimhäute. 

§  125.  Mit  dem  in  dem  letzten  Paragraphen  angegebenen  Mo- 
dus der  Verbreitung  des  Tuberkels  sind  nicht  alle  Möglichkeiten 
der  Propagation  erschöpft.  Abgesehen  von  den  mannigfaltigen  Ab- 
weichungen in  dem  Gang  des  Processes  innerhalb  der  oben  ange- 
gebenen Bahnen ,  ist  namentlich  eine  Art  der  Verbreitung,  nämlich 
die  Verbreitung  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  noch  unberück- 
sichtigt geblieben.  Ich  meine  damit  jene  häufig  zu  constatirende 
Thatsache,  dass  solitäre  Knötchen  sowohl  als  umfangreichere  tuber- 
culose  Granulationsmassen  und  Geschwüre,  die  sich  in  Schleim- 
hauten vorfinden,  nicht  isolirt  bleiben,  dass  im  Gegentheil  zu  den 
erstentwickelten  Herden  sehr  bald  neue  hinzutreten.  Die  neuen 
Herde  sind  dabei  nicht  auf  die  nächste  Nachbarschaft  der  alten  be- 
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schränkt,  sondern  von  denselben  oft  weit  entfernt,  so  dass  sie  schein- 
bar unabhängig  von  ihnen  entstehen  und  jedenfalls  nicht  immer  auf 
eine  Fortpflanzung  auf  dem  Lymphwege  zurückgeführt  werden  kön- 
nen. So  erkrankt  z.  B.  bei  Lungentuberculose  die  bereits  in  Ver- 
seil wärung  übergegangen  ist,  sehr  häufig  die  Schleimhaut  der  zu- 
fuhrenden Röhren,  namentlich  des  Kehlkopfs,  des  Kehldeckels,  mit- 
unter auch  des  Pharynx,  ferner  sehr  häufig  die  Schleimhaut  des 
untern  Theils  des  Dünndarms  und  des  Dickdarms.  Bei  Tuberkel- 
bildung uud  Anwesenheit  verkäsender  Ulcerationen  in  den  Nieren 
erkranken  consecutiv  die  Ureteren,  die  Harnblase,  die  Samenbläschen, 
die  Prostata,  oder  es  beginnt  der  Process  an  letztgenannter  Stelle 
und  schreitet  von  da  nach  oben. 

In  solchen  Fällen  werden  offenbar  die  Krankheitserreger  an 
der  Oberfläche  der  Schleimhäute  fortgeschleppt  und  erregen  an 
jenen  Stellen,  an  denen  sie  liegen  bleiben  und  in  das  Schleimhaut- 
gewebe eindringen  können,  eine  in  knötchenförmigen  Herden  auf- 
tretende Entzündung  ^it  consecutivem  Zerfall  und  Geschwürsbil- 
dung. — 

Bezüglich  der  Verbreitung  der  Tuberculose  an  der  Oberfläche  von 
Schleimhäuten  ist  wohl  zu  beachten,  dass  nicht  alle  Schleimhäute  für 
die  Aufnahme  des  Giftes  gleich  empfänglich  sind.  So  ist  z.  13.  die 
Schleimhaut  des  Mundes,  des  Eachens  und  des  Oesophagus  weit  weni- 
ger empfänglich  als  diejenige  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea.  Magen, 
Duodenum,  Gallengänge  sind  nahezu  immun,  ebenso  die  Harnröhre. 
Bei  manchen  scheint  eine  Erklärung  für  dieses  Verhalten  auf  der  Hand 
zu  liegen.  Da  es  sich  bei  der  Tuberculose  wahrscheinlich  um  ein  or- 
ganisirtes  Gift  handelt,  so  erklärt  sich  die  relative  Immunität  des  Ma- 
gens, des  Duodenums  und  des  Ductus  Coledochus  aus  der  Beschaffen- 
heit der  betreffenden  Secrete,  welche  eine  Pilzentwickelung  hemmen. 
Dem  Oesophagus  und  der  Harnröhre  kommt  wahrscheinlich  zu  gute, 
dass  die  passirenden  Substanzen  nirgends  lange  Zeit  liegen  bleiben, 
während  im  Dünn-  und  Dickdarm,  wo  die  Besorptionsprocesse  haupt- 
sächlich sich  abspielen,  die  Ingesta  und  damit  auch  allfällig  aus  einer 
tuberculösen  Lunge  stammende  Sputa  lange  Zeit  liegen  bleiben.  Im 
Kehlkopf  werden  beständig  die  Lungensputa  vorbei  geschafft  und  blei- 
ben ebenfalls  oft  zum  Theil  der  Schleimhautoberfläche  anhaften;  Urethra 
und  Blase  werden  dauernd  von  dem  Nierensecret  bespült.  Zu  diesen 
eine  secundäre  Erkrankung  begünstigenden  Momenten  kommt  sehr  wahr- 
scheinlich noch  eine  Prädisposition  einzelner  Gewebe  hinzu,  d.  h. 
es  sind  einzelne  Gewebe  vermöge  ihres  anatomischen  Baues  uud  ihrer 
Function  zu  einer  Invasion  des  Krankheiterregers  mehr  disponirt  als 
andere, 
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b.    Ueber  das  Wesen  der  Tuberculose  und  über  die  kli- 
nische Bedeutung  des  Tuberkels. 

§  126.  Die  Processe,  die  in  den  Paragraphen  118—125  ge- 
schildert worden  sind,  und  welche  sämmtlich  unter  den  Begriff 
Tuberculose  fallen,  zeichnen  sich  hauptsächlich  durch  zwei  Momente 
aus,  und  zwar  einmal  anatomisch  durch  die  Bildung  von  Knötchen, 
sodann  klinisch  durch  die  successive  Invasion  eines  oder  mehrerer 
Organe  oder  des  Gesammtorganismus. 

Hiemit  sind  auch  die  hauptsächlichsten  und  wichtigsten  Merk- 
male jener  Krankheit,  welche  wir  Tuberculose  nennen,  vollkom- 
men gegeben;  klinisch  ist  sie  gekennzeichnet  durch  ihren 
progressiven  destruirenden  Character.  Sie  begnügt  sich 
nicht  damit  das  ursprünglich  befallene  Organ  successive  zu  zer- 
stören, sondern  sie  greift  auf  verschiedenen  Wegen  auch  auf  andere 
Organe  über  oder  verbreitet  sich  über  den  Gesammtorganismus. 

Zu  dem  klinischen  Merkmal  der  Progressivität  gesellt  sich,  den 
Character  der  Krankheit  noch  schärfer  bestimmend,  das  anatomi- 
sche Kennzeichen  der  Tuberkel.  Die  Tuberculose  ist  anato- 
misch einEntzündungsprocess,  aber  dieser  Entzündungs- 
process  verläuft  nicht  andern  Entzündungen  conform,  sondern  ist 
scharf  characterisirt  dadurch,  dass  sowohl  am  Orte  seiner  ersten 
Entstehung  als  auch  am  Orte  seiner  Weiterverbreitung  Knötchen 
auftreten  und  zwar  Knötchen  von  bestimmtem  Bau,  d.  h. 
zellig  und  gefässlos. 

Zu  den  beiden  genannten  Hauptmerkmalen  der  Tuberculose  ge- 
sellt sich  noch  ein  drittes,  dessen  Kenntniss  wir  weniger  der  Beob- 
achtung am  Krankenbett  und  am  Sectionstisch ,  als  vielmehr  dem 
Experiment  zu  verdanken  haben.  Wie  Villemin  und  Klebs  zu- 
erst gezeigt  und  zahlreiche  andere  Autoren  (Waldenburg,  Cohn- 
heim, Orth,  Bollinger  und  A.)  bestätigt  haben,  ist  die  Tuber- 
culose auf  Thiere  übertragbar,  d.  h.  es  lässt  sich  bei  Thieren  durch 
Impfung  frischer  oder  verkäster  tuberculöser  Granulationsherde  eine 
Krankheit  hervorrufen,  welche  nach  ihrem  klinischen  Verlauf  und  nach 
den  dabei  auftretenden  Entzündungsprodukten  (Tuberkeln)  zu  schlies- 
sen  mit  der  Tuberculose  des  Menschen  identisch  ist. 

Damit  ist  auch  die  Stellung  der  Tuberculose  unter  den  Krank- 
heiten des  Menschen  gegeben.  Sieisteinelnfectionskrank- 
heit. 
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Der  oben  ausgesprochene  Satz,  dass  die  Tuberculoso  anatomisch 
ein  Entzündungsprocess  sei,  dürfte  bei  manchen  Autoren  noch  auf  Wi- 
derspruch stosseu.  Es  herrscht  noch  vielfach  die  Neigung  den  Tuber- 
kel zu  den  ächten  Geschwülsten  zu  zählen  und  ihn  z.  Ii.  mit  dem 
krebs  zu  vergleichen.  Ich  kann  einen  solchen  Staudpuuct  nicht  thei- 
len.  Die  Genese  des  Tuberkels,  seine  zellige  Zusammensetzung,  seine 
ganze  Lebensgeschichte  lässt  sich  nur  den  entzündlichen  Gewebsneu- 
bildungen  an  die  Seite  stellen  und  bietet  keine  genügenden  Anhalts- 
puucte  zu  Vergleichen  mit  Geschwülsten.  Dazu  kommt,  dass  auch  das 
Experiment,  d.  h.  die  Möglichkeit  der  Erregung  von  Tuberkeln  bei 
Thi  ereu  durch  Uebertragung  verkäster  oder  abgestorbener  Tuberkelmas- 
sen sehr  dafür  spricht,  dass  der  Tuberkel  nicht  eine  Geschwulst,  son- 
dern ein  Entzündungsproduct  ist.  — 

Was  die  Uebertragbarkeit  der  Tuberculose  betrifft,  so  ist  sie  meines 
Erachtens  angesichts  so  zahlreicher  gelungener  Thierversuche  nicht  mehr 
zu  bezweifeln.  Es  ist  zwar  nicht  zu  läugnen.  dass  die  Versuche  nicht 
immer  gelingen,  dass  namentlich  nur  gewisse  Thiere  (Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Wiederkäuer)  dafür  sehr  empfänglich  sind,  während  an- 
dere (Hunde)  eine  gewisse  Immunität  zeigen.  Diese  Beobachtung 
kann  indessen  nicht  gegen  die  Iufectiosität  der  Tuberculose  verwerthet, 
sondern  nur  dahin  ausgelegt  werden ,  dass  das  Tuberkelgift  kein  Uni- 
versalgift ist,  welchem  jeder  Organismus,  in  welchen  es  gelangt, 
auch  erliegen  muss.  In  diesem  Sinne  ist  es  auch  zu  deuten,  dass 
die  Beobachtungen  der  Aerzte  im  ganzen  wenig  eclatante  Beispiele 
stattgehabter  Uebertragung  der  Tuberculose  von  Mensch  auf  Mensch 
aufweisen.  Auch  bei  dem  Menschen  gibt  es  eine  gewisse  Prädisposi- 
tion einzelner  Individuen,  nicht  alle  werden  gleich  leicht  von  Tuber- 
culose befallen.  Noch  wichtiger  für  die  Beurtheilung  der  ärztlichen 
Beobachtung  ist  der  Umstand,  dass  der  Beginn  der  Tuberculose  klinisch 
sich  kaum  feststellen  lässt,  dass  die  bestehende  Krankheit  sich  oft  erst 
nach  lauger  Zeit  manifestirt,  und  alsdann  über  den  Beginn  nichts  zu 
eruiren  ist. 

Die  Impfversuche  sind  in  verschiedener  Weise  angestellt  worden. 
Die  Einen  impften  unter  die  Haut,  Andere  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
das  Auge  oder  in  Gelenkhöhlen,  noch  Andere  stellten  Eütterungsver- 
suche  mit  tuberculösen  Massen  au  ;  wieder  Andere  brachten  zerriebene 
Käsemassen  oder  zerstäubte  Sputa  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lungen. 

Villemin,  Gaz.  hebdom.  1865  N.  50,  und  Compt.  rend.  LXI  1866, 
Etudes  sur  la  tuberculose  1868;  Lebert,  Bulletin  de  l'Acad.  XXXII 
und  Gaz.  med.  de  Baris  1867  N.  25— 29 ;  Lebert  und  Wyss:  Virch. 
Arch.  40.  Bd.;  Waldenburg,  Die  Tuberculose  1869;  Languans ,  Die 
Uebertragung  der  Tuberculose  auf  Kaninchen  1 868  ;  Klebs,  Virch.  Arch.4-J. 
und  49.  Bd.,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  I.  Bd.  Tageblatt  der  Naturforscher- 
Versammlung  in  München  1877;  Counheim  und  Fraenkel :  Virch.  Arch. 
45  Bd.-  Tappeiner,  Lippl,  Schweninger ,  Tageblatt  der  Naturforscher- 
versammlung 1877;  Tappeiner,  Virch.  Arch.  74.  Bfl.;  Owe,  Virch. 
Arch.  76.  Bd.;  Bollinger,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  I.  Bd. 
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§  127.   Die  Erkenntnisse  dass  die  Tuberculose  eine  Infections- 
krankheit  ist,  die  anatomisch  den  Character  einer  destruirenden 
knötchenbildenden  Entzündung  zeigt,  lässt  noch  zwei  wichtige  Fra- 
gen unbeantwortet.    Zunächst  ist  es  für  die  anatomische  Diagnose 
der  Tuberculose  sehr  wichtig  zu  wissen,  ob  der  tuberculose  Ent- 
zündungsprocess  sich  nur  durch  Knötchenbildung  äussert  und  um- 
gekehrt, ob  alle  zelligen  Knötchen  von  der  Zusammensetzung  des 
Tuberkels,  die  im  menschlichen  Organismus  vorkommen,  auch  ein 
sicheres  Kennzeichen  der  Tuberculose  seien.    Die  zweite  hochwich- 
tige Frage  ist  die  nach  der  Natur  des  die  Tuberculose  erzeugenden 
Giftes.    Was  zunächst  den  ersten  Punct  betrifft,  so  haben  theils 
Beobachtungen  am  Menschen,  theils  Experimentaluntersuchungen  er- 
geben, dass  Knötcheneruptionen  und  Tuberculose  sich  nicht  voll- 
kommen decken.    So  gelingt  es  z.  B.  durch  Einführung  kleiner  rei- 
zender Fremdkörper  in  den  thierischen  Organismus  Knötchenerup- 
tionen in  einer  Weise  zu  erzeugen,  dass  anatomisch  das  Bild  einer 
Tuberkeleruption  entsteht.    Gleichwohl  haben  diese  Knötchen  mit 
Tuberculose  nichts  zu  schaffen,  da  einerseits  die  Ursache ,  aus  wel- 
cher sie  entstanden  sind,  eine  durchaus  andere  ist,  als  sie  bei  der 
wirklichen  Tuberculose  angenommen  werden  muss,  und  zweitens, 
weil  die  Lebensgeschichte  der  Knötcheneruption ,  der  Verlauf  des 
Processes  im  Ganzen  durchaus  nicht  dem  Verlauf  der  Tuberculose 
beim  Menschen  entspricht. 

Aber  auch  beim  Menschen  kommen  knötchenbildende  Entzün- 
dungen vor,  welche  nach  ihrem  klinischen  Verlauf  trotz  aller  ana- 
tomischen Aehnlichkeit  nicht  zur  Tuberculose  gerechnet  werden  dür- 
fen. Das  bekannteste  Beispiel  ist  der  Lupus  der  Haut  (vergl.  §  134), 
bei  dem  oft  typische  Tuberkel  sich  bilden,  der  aber  niemals  Tu- 
berculose anderer  Organe  oder  allgemeine  Tuberculose  nach  sich 
zieht.  Auch  in  andern  Organen,  z.  B.  im  Peritoneum,  in  den  Me- 
ningen, findet  man  mitunter  zellige  tuberkelähnliche  Knötchen,  die 
sehr  wahrscheinlich  mit  Tuberculose  nichts  zu  schaffen  haben. 

Wenn  auf  der  einen  Seite  das  Gebiet  der  Knötcheneruption 
etwas  grösser  ist  als  das  der  Tuberculose,  so  geht  auf  der  andern 
Seite  auch  das  Gebiet  der  Tuberculose  über  dasjenige  der  Knötchen- 
eruption hinaus.  Die  Tuberculose  ist  anatomisch  ein  Entzündungs- 
process,  der  sich  durch  Knötchenbildung  ausbreitet.  Es  ist  nahe- 
liegend, dass  gelegentlich  die  Knötchenbildung  auch  fehlen  und  der 
Process  mehr  eine  diffuse  Ausbreitung  erhalten  kann.    In  der  That 
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kommt  es  auch  häufig  vor,  dass  im  Verlauf  der  Tuberculose  sich 
auch  mehr  diffus  ausgebreitete  granulirende  Entzündungsherde  bil- 
den, in  denen  man  Tuberkel  nicht  nachweisen  kann.  Wir  müssen 
sie  aber  trotzdem  dazu  zählen,  weil  der  klinische  Verlauf  des 
Processes,  die  Lebensgeschichte  der  entzündlichen  Neubildung  ihr 
diesen  Platz  anweist,  weil  in  andern  Stadien  des  Processes  als 
in  dem,  das  wir  untersuchen,  Tuberkel  auftreten  können.  In 
einem  solchen  Falle  kann  die  Diagnose,  ob  ein  Process  tuber- 
culös  ist  oder  nicht,  schwer  oder  unmöglich  zu  entscheiden  sein, 
namentlich  in  Organen ,  in  denen  (z.  B.  in  der  Lunge)  die  Entzün- 
dungsprocesse  auch  sonst  anatomische  Charactere  tragen,  die  eine 
anatomische  Erkennung  der  Tuberculose  sehr  erschweren.  Aufschluss 
könnte  in  solchen  Fällen  das  Experiment  geben,  doch  wäre  auch 
bei  diesem  die  Zahl  der  möglichen  Fehlerquellen  so  gross,  dass  eine 
völlige  Sicherstellung  der  Diagnose  nicht  immer  zu  erzielen  wäre, 
Glücklicher  Weise  ist  die  Zahl  solcher  zweifelhafter  Fälle  nicht 
so  gross.  Wenn  auch  der  anatomische  Begriff  Tuberkel  und  der 
klinische  Tuberculose  sich  nicht  völlig  decken,  so  fallen  sie  doch  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  zusammen  und  die  Tuberculose 
ist  am  Sectio nstisch  und  unter  dem  Mikroskope 
meist  sicher  an  der  Tuberkeleruption  zu  erkennen. 

Die  Nichtberücksichtigung  des  Umstandes,  dass  die  Erzeugung  vou 
Knötchen  bei  einem  Thiere  noch  durchaus  kein  Beweis  ist,  dass  mau 
Tuberculose  erzeugt  hat,  sondern  dass  erst  die  Lebensgeschichte  des 
Knötchens  und  der  Verlauf  des  Processes  die  Diagnose  sichern  können, 
hat  in  der  Tuberculosefrage  sehr  viel  Verwirrung  hervorgerufen.  Sie 
hat  vor  allem  zur  Folge  gehabt,  dass  manche  Autoren  glaubten,  durch 
alle  möglichen  Fremdkörper,  sobald  sie  nur  gewisse  chemisch-physica- 
lische  Beschaffenheit  hätten  und  in  passender  Weise  in  den  Organis- 
mus eingeführt  würden,  Tuberculose  hervorrufen  zu  können. 

§  128.  Was  die  zweite  der  in  §  127  aufgestellten  Fragen,  die 
Frage  nach  der  Natur  des  Tuberculose  hervorrufenden  Giftes  be- 
trifft, so  sind  wir  leider  nicht  im  Stande  darauf  eine  bestimmte 
Antwort  zu  geben. 

Manche  Autoren  (Rindfleisch,  zahlreiche  Kliniker)  sind  der 
Ansicht,  dass  der  Organismus  selbst  im  Stande  sei,  das  Gift  der 
Tuberculose  zu  produciren.  Es  sollte  dies  namentlich  bei  jenen 
Didividuen  vorkommen,  die  man  gemeiniglich  als  scrofulös  bezeich- 
net, und  die  sich  durch  grosse  Empfindlichkeit  gegen  äussere  Schäd- 
lichkeiten, sowie  durch  eine  wenig  energische  und  deshalb  ungenü- 
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„pnde  reactive  Thätigkeit  der  Gewebe  gegen  dieselben  auszeichnen. 
So h  h  s^ecifiscL  Schädlichkeiten  hervorgerufene  Entzündungs- 
Ecesse  sollten  zur  Bildung  verkäsender  Entzündungsproducte  fuh- 
ren und  die  Resorption  der  letztern  sollte  e,ne  Eruption  von  Tu- 
berkeln zur  Folge  haben.  Damit  war  also  gesagt,  dass .auf  einen 
nicht  specifischen  Reiz  hin  der  Organismus  selbst  specifische  Ent- 
zündungsproducte liefere,  deren  Resorption  Tuberculose  erzeuge. 

Die  Erfahrungen,  welche  in  dieser  Hinsicht  durch  Expenmen- 
taluntersuchungen,  sowie  durch  klinische  und  anatomische  Beob- 
achtungen gewonnen  worden  sind,  stützen  eine  derartige  Anschau- 
ung nicht  Es  kommen  im  Organismus  zerfallene  Entzündungspro- 
ducte oder  nekrotische  käsig  gewordene  Gewebsmassen  sehr  häufig 
zur  Resorption,  ohne  dass  darauf  Tuberkeleruption  erfolgen  würde. 
In  dieser  Hinsicht  ist  z.  B.  an  die  Resorption  von  eitrigen  Ergüssen 
in  der  Pleura,  an  das  Verschwinden  und  Vernarben  embolischer 
Infarkte  zu  erinnern.  Es  sind  also  nicht  alle  nekrotischen  käsigen 
Massen,  die  im  Organismus  sich  bilden  und  später  resorbirt  werden, 
giftig,  sondern  nur  ein  Theil  derselben.  Demnach  müssen  also  ver- 
schiedene Käsesubstanzen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  haben, 
es  muss  bei  den  infectiösen  noch  etwas  hinzukommen,  was  die  In- 
fectiosität  bedingt.  Dieses  Etwas  muss  entweder  bereits  bei  der  Bil- 
dung des  Käses  vorhanden  gewesen,  oder  aber  nach  dessen  Entste- 
hung hinzugekommen  sein. 

Auf  die  Scrofulose  und  ihr  Verhältniss  zur  Tuberculose  ange- 
wandt, würde  dies  besagen,  dass  das  verkäsende  Entzündungspro- 
duet  eines  Scrofulösen  nicht  deshalb  infectiös  ist,  weil  er  scrofulös 
ist,  sondern  weil  er  bereits  tuberculös  ist,  oder  weil  das  Entzün- 
dungsproduet  secundär  durch  Tuberkelgift  inficirt  wurde.  — 

Welches  ist  nun  dieses  Gift,  das  die  Tuberculose  erzeugt  ?  Ist 
es  ein  chemisches  Zersetzungsproduct  todter  Gewebsmassen?  ist  es 
ein  Parasit?  oder  ist  es  ein  durch  Parasiten  erzeugtes  chemisches 
Agens?  Diese  Fragen  heute  bündig  zu  beantworten,  ist  nicht  mög- 
lich. Wir  können  nur  nach  Analogie  mit  andern  Infectionskrank- 
heiten  die  in  ihrem  Auftreten  und  in  ihrem  Verlauf  mit  der  Tuber- 
culose eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben  und  von  denen  die  parasi- 
täre Natur  des  Leidens  bekannt  oder  wenigstens  wahrscheinlich  ist, 
vermuthen,  dass  auch  bei  der  Tuberculose  es  sich  um  den  Effect  einer 
Spaltpilzinvasion  handle.  Beweise  für  eine  solche  Annahme  sind 
zur  Zeit  nicht  beizubringen. 

'/iegli-r,  Lehrb.  A.  path.  Auat. 
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§  129.  Was  zunächst  das  Auftreten  und  den  Gang  des  tuber- 
culösen  Erkrankungsprocesses  betrifft,  so  ist  hervorzuheben,  dass 
einmal  die  fortschreitende  Weiterverbreitung  im  Organismus  und  die 
Ue'oertragungsmüglichkeit  auf  einen  zweiten  Organismus  nur  durch 
die  Annahme  einer  Reproduction  des  Giftes  erklärt  werden  kann. 
Auf  der  andern  Seite  erweist  die  Anatomie  der  Tuberculosc,  dass 
die  Wirkung  des  Giftes  jeweils  eine  örtlich  beschränkte  ist.  Es 
macht  durchaus  den  Eindruck,  dass  der  Entzündungserreger,  da 
er  nicht  diffus  sich  ausbreitet,  wie  dies  ein  gelöstes  chemisches 
Agens  thun  würde,  an  corpusculäre  Elemente  gebunden  sei.  In 
dieser  Beziehung  verhält  er  sich  ähnlich  wie  das  Pockengift,  das 
in  der  Haut  massenhaft  circumscripte  Entzündungsherde  erzeugt. 

Diese  beiden  Eigentümlichkeiten  lassen  sich  sehr  wohl  mit 
der  Annahme  vereinigen,  dass  das  Gift  der  Tuberculose  ein  Pa- 
rasit und  zwar  ein  Spaltpilz  sei  (vergl.  §  197  —  201).  Es  hat 
diese  Ansicht  auch  in  Klebs  einen  beredten  Vertreter  gefunden  und 
es  hat  derselbe  zur  Begründung  dieser  Anschauung  verschiedene 
Thatsachen  beigebracht.  Ein  sicherer  Entscheid  lässt  sich  indessen 
z.  Z.  nicht  treffen,  und  wenn  ich  auch  selbst  zu  der  Annahme  der 
parasitären  Natur  des  Processes  hinneige,  so  kann  ich  doch  nicht 
läugnen,  dass  nicht  einmal  der  sichere  Nachweis  eines  Spaltpilzes 
in  den  frischen  tuberculösen  Herden  zu  erbringen  ist  und  dass  daher 
auch  gegen  diese  Anschauung  verschiedene  Einwände  erhoben  wer- 
den können. 

Klebs  und  Cohniieim  haben  die  Tuberculose  mit  der  Syphilis 
verglichen  und  glauben  zwischen  beiden  Processen  eine  grosse  Aehn- 
lichkeit  constatiren  zu  können.  Ich  kann  dieser  Anschauung  nicht 
beipflichten.  Die  Syphilis  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche  nur 
durch  Ueber tragung  von  Mensch  zu  Mensch  entsteht,  welche  nach 
einer  Incubationszeit  mit  einer  Primäraffection  beginnt,  der  nach 
einer  bestimmten  Zeit  Secundär-  und  Tertiäraffectionen  in  typi- 
scher Weise  nachfolgen  und  welche,  falls  das  Individuum  nicht  irgend 
einer  Localaffection  erliegt,  mit  Genesung  endet.  Die  Tuberculose 
entsteht  sicher  nicht  nur  durch  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch, 
sondern  das  Gift,  das  sie  erzeugt,  findet  sich  überall,  d.  h.  auch 
ausserhalb  des  menschlichen  Organismus.  Die  Eintrittspforte  des 
Giftes  kennzeichnet  sich  zwar  häufig  durch  einen  localen  Entzün- 
dungsherd, jedoch  nicht  immer,  und  der  Gang  ihrer  Verbreitung 
im  Organismus  lässt  weder  in  Hinsicht  auf  die  Zeit  noch  auf  die 
örtliche  Ausdehnung  und  die  Reihenfolge  der  Erkrankungen  eine 
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Gesetzmässigkeit  erkennen,  wie  die  syphilitischen  Processe.  Das 
Ende  der  Tuberculose  ist  in  der  Regel  der  Tod. 

Zu  diesen  Verschiedenheiten  kommt  noch  ein  Hauptunterschied. 
Die  Syphilis  ist  eine  Krankheit,  die  sich  als  solche  vererbt,  die  häufig 
an  der  Frucht  schon  intrauterin  ihre  verderblichen  Wirkungen  in 
anatomischen  Veränderungen  kund  gibt.  Eine  erbliche  Uebertra- 
gung  der  Tuberculose  ist  nicht  constatirt.  Von  einer  Tuberkelbil- 
dung während  des  intrauterinen  Lebens  wissen  wir  nichts,  und 
selbst  von  einer  Tuberculose,  die  gleich  nach  der  Geburt  sich  ma- 
nifestirt  hätte,  haben  wir  keine  sichere  Kunde.  Bei  der  Tubercu- 
lose wird  von  den  Eltern  nicht  die  Krankheit  selbst  ererbt,  sondern 
nur  die  Prädisposition  dazu,  und  wenn  die  Kinder  phthisischer 
Eltern  so  häufig  an  Tuberculose  zu  Grunde  gehen,  so  ist  dies  nicht 
auf  eine  Vererbung  der  Krankheit  selbst,  sondern  auf  eine  Verer- 
bung der  Prädisposition  und  auf  eine  Steigerung  der  Möglichkeit 
der  Infection  durch  das  Zusammenwohnen  mit  phthisischen  Indivi- 
duen zurückzuführen. 

Alles  dieses  spricht  dafür,  dass  auch  die  Gifte,  welche  die 
beiden  Krankheiten  hervorrufen,  nicht  gleich  geartet  sind.  Wäh- 
rend das  Gift  der  Syphilis  nur  im  menschlichen  Organismus  repro- 
ducirt  wird,  entwickelt  sich  das  Gift  der  Tuberculose 
auch  in  der  Aussenwelt,  es  findet  sich  überall.  In  dieser 
Beziehung  steht  es  jenen  Giften  nahe,  durch  welche  Wundinfections- 
krankheiten  erzeugt  werden.  Wie  diese ,  kann  es  sowohl  ausserhalb 
des  Organismus  gebildet,  als  auch  innerhalb  des  Organismus  weiter 
gezüchtet  werden;  es  ist  sowohl  ein  Miasma  als  ein  Contagium. 

Der  Modus  der  Infection  mit  Tuberkelgift  ist  offenbar  nicht 
immer  derselbe.  Als  Grundtypus  mag  derjenige  Fall  angesehen 
werden,  in  welchem  der  Giftstoff  an  Stelle  der  Invasion  (Darm, 
Lunge)  eine  locale  destruetive  Entzündung  hervorruft  und  von  da 
auf  dem  Lymphwege  sich  weiter  verbreitet.  Am  weitesten  entfernt 
von  diesem  Modus  ist  jener  Fall,  in  dem  das  Gift  in  der  Lunge 
direct  ins  Blut  aufgenommen  und  von  da  einzelnen  entlegenen  Or- 
ganen zugeführt  oder  über  den  Gesammtorganismus  verbreitet  wird. 
Sehr  wahrscheinlich  kann  auch  das  Gift  durch  Lymphgefässe  auf- 
genommen und  weiter  geführt  werden,  ohne  am  Orte  der  Invasion 
Veränderungen  zu  hinterlassen. 

Eine  grosse  Rolle  bei  der  Invasion  des  Giftes  spielen  jedenfalls 
locale  präexistirende  oder  gleichzeitig  aus  andern  Ursachen  ent- 
standene Gewebsveränderungen.    Einen  günstigen  Boden  für  die  In- 
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fection  bilden  offenbar  durch  traumatische  Entzündungen  veränderte 
Gewebstheile  namentlich  dann,  wenn  mit  derselben  eine  Nekrotisirung 
von  Gewebe  verbunden  ist.  Nicht  jede  Entzündung  mit  Ausgang 
in  Verkäsung,  an  die  sich  später  eine  Tuberkeleruption  anschliesst, 
ist  von  vorneherein  eine  tuberculöse  gewesen,  sondern  es  ist  im  Ge- 
gentheil  sehr  wahrscheinlich,  dass  nicht  selten  die  Tuberkelinfection 
erst  secundär  stattfindet,  dass  erst  auf  dem  durch  Entzündung  ver- 
änderten Boden,  z.B.  in  einem  Käseherd,  das  von  aussen  zuge- 
führte Gift  seine  Weiterentwickelung  findet.  Es  wäre  danach  die 
Tuberculöse  als  eine  besondere  Form  der  Wundinfectionskrankheiten 
anzusehen,  die  der  chronischen  Pyämie  am  nächsten  stehen  würde. 

Die  obenstehende  Darstellung  enthält  sehr  Vieles,  das  in  keiner 
"Weise  Anspruch  machen  kann ,  als  Dogma  gelten  zu  können.  So  lange 
wir  über  die  Natur  des  Tuberkelgiftes  nicht  vollkommen  orientirt  sind, 
so  lange  wir  nicht  dessen  Eigenschaften  genau  kennen,  so  lange  wird 
auch  die  Lehre  von  der  Tuberculöse  vieles  Hypothetische  enthalten 
müssen.  Auf  die  verschiedenen  Controversen  in  der  Frage  nach  der 
Natur  des  Tuberkelgiftes  einzugehen,  würde  den  Rahmen  dieses  Ruches 
überschreiten.  In  einem  1878  gehaltenen  Vortrage  (Sammlung  klini- 
scher Vorträge  von  Volkmann  Nr.  151)  habe  ich  mich  eingehender  mit 
dem  Modus  der  Tuberkelinfection  befasst.  Eine  Besprechung  hat  diese 
Frage  in  verschiedener  Richtung  auch  in  den  oben  citirten  Experimen- 
taluntersuchungen  gefunden.  Unter  den  neueren  Arbeiten  sei  auf  die 
Mittheilungen  von  Klebs,  Tagebl.  d.  Naturforscherversammlung  in  Mün- 
chen 1877,  sowie  auf  Cohheceim,  Die  Tuberculöse  vom  Standpunkte 
der  Infectionslehre,  Leipzig  1879,  besonders  aber  auf  die  Publication 
von  Geigel  (Deutsches  Archiv  für  klin.  Med.  Bd.  XXV)  hingewiesen. 
Die  Bedenken  des  Letzteren  gegen  die  Vergleichung  der  Tuberculöse  mit 
der  Syphilis  theile  ich  vollkommen  und  ich  habe  dieselben  z.  Th.  bereits 
in  meiner  citirten  Arbeit  geäussert;  dagegen  kann  ich  sie  nicht  mit 
krebsartigen  Geschwülsten  in  Parallele  setzen,  wie  dies  Geigel  thut. 
Die  Einwände,  die  man  gegen  die  Annahme  einer  Prädisposition  er- 
hoben hat,  scheinen  mir  in  keiner  "Weise  genügend  gestützt,  um  die- 
selbe ganz  fallen  zu  lassen.  Es  ist  ja  eine  tagtäglich  zu  machende 
Beobachtung,  dass  namentlich  gegenüber  Infectionskrankheiten  verschie- 
dene Individuen  sehr  verschiedene  Empfänglichkeit  zeigen;  und  die 
Erfahrungen  sprechen  dafür,  dass  bei  der  Tuberculöse  diese  Prädispo- 
sition eine  sehr  erhebliche  Rolle  spielt. 

Diese  Prädisposition  hat  man  sich  als  eine  locale  Schwäche,  oder 
besser  als  eine  abnorme  Beschaffenheit  einzelner  Gewebe  zu  denken, 
welche  es  bedingt,  dass  das  Gift  der  Tuberculöse  eher  als  bei  auderen 
Individuen  seine  Entwickelungsstätte  findet. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage,  ob  die  Tuberculöse  des 
Menschen  identisch  sei  mit  der  Perlsucht  des  Rindvieh's.  Die  anato- 
mische Untersuchung  ergibt  zunächst  sowohl  gewisse  Aehulichkciten  als 
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auch  Verschiedenheiten.  Das  makroskopische  Ausscheu  der  Organe 
perlsüohtiger  Thiere  spricht  gegen,  die  histologischen  Veränderungen 
sprechen  für  eine  Identität  mit  der  Tuberculose. 

Die  Perlsucht  ist  anatomisch  eine  progressiv  sich  ausbreitende 
Knotenbildung,  bei  welcher  sich  neben  kleinen  Knötchen  Conglomerate 
von  der  Grösse-  einer  Kartoffel  bilden  können.  Sie  finden  sich  be- 
sonders an  den  serösen  Häuten,  nächst  dem  an  den  Lymphdrüsen, 
der  Lunge,  der  Leber.  In  den  serösen  Häuten  sind  die  Knoten  häufig 
gestielt,  pendelnd.  Verkäsung  der  Knoten  tritt  nur  in  beschränktem 
Maasse  auf,  häufig  dagegen  ist  die  Verkalkung. 

Die  Knötchen  zeigen  im  Wesentlichen  eine  zellige  Zusammen- 
setzung, enthalten  oft  Kiesenzellen  (Virchow:  sein  Arch.  XIV.  Bd.), 
sehen  Tuberkeln  sehr  ähnlich  und  können  in  grösserer  Zahl  in  einem 
zelligen  Stroma  beisammen  liegen. 

A.  C.  Geelach  (Jahresber.  d.  k.  Thierarzneischule  in  Hannover 
1869),  der  Impfungs-  und  Pütterungsversuche  mit  Knötchen  an  Ka- 
ninchen und  Ziegen  angestellt  hat,  spricht  sich  dahin  aus,  dass  die 
Perlsucht  auf  andere  Thiere  übertragbar  und  mit  der  Tuberculose  des 
Menschen  identisch  sei.  Schüppel  (Virch.  Arch.  Bd.  56J  erklärt  auf 
Grund  mikroskopischer  Untersuchungen  Tuberkel  und  Perlsuchtknötchen 
für  identisch.  Zu  demselben  Besultate  kam  Orth  (Virch.  Arch.  76.  Bd.) 
durch  Pütterungsversuche ,  desgleichen  Bolllnger  und  Klebs  (Arch.  f. 
experim.  Pathologie  I.  Bd.),  Chauveau  (Jahresber.  der  ges.  Med.  1872). 
Dagegen  erhielten  Colin  (Compt.  rend.  1876),  sowie  Günther,  Harms, 
Müller  (Jahresber.  der  ges.  Med.  1873/74)  negative  Resultate.  Nach 
den  vorliegenden  Untersuchungen  scheint  mir  die  Identität  der  Tuber- 
culose mit  der  Perlsucht,  wenn  auch  nicht  sicher  erwiesen,  so  doch 
sehr  wahrscheinlich  zu  sein. 

Virchow,  der  ebenfalls  Pütterungsversuche  angestellt  hat  (Berliner 
klin.  Wochenschrift  1880),  erzielte  zweifelhafte  Resultate.  Eine  Ueber- 
tragung  der  Perlsucht  durch  die  Nahrung  auf  andere  Thiere  hält  er  auf 
Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden  Experimente  für  nicht  sicher  erwiesen. 

C.   Die  Granulationsbildungen  bei  Syphilis. 

§  130.  Die  Syphilis  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche  durch 
ein  fixes  Contagium  entsteht,  an  einer  verletzten  Stelle  ihren  Aus- 
gang nimmt,  hier  zu  localen  Gewebsveränderungen  führt  und  von  da 
aus  sich  über  den  Gesammt-Organismus  verbreitet.  Das  Gift,  durch 
dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt  nur  innerhalb  des  mensch- 
lichen Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  desselben  reproducirt 
und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  directe  Uebertragung. 
In  einen  Organismus  verpflanzt;  ruft  es  Entzündungsprocesse  aller- 
verschiedenster  Intensität  und  Extensität,  von  der  einfachen  localen 
vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung  mächtiger  Exsudate 
oder  geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  ausgedehnter  Binde- 
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gewebshyperplasien  hervor.  Wird  wahrend  des  Bestehens  der  sy- 
philitischen Infection  ein  Kind  gezeugt,  so  kann  die  Krankheit  so- 
wohl vom  Vater  als  auch  von  der  Mutter  auf  das  Kind  übergehen. 

Am  Orte  der  Infection  bildet  sich  der  erste  Entzündungsherd, 
der  indurirte  Chan  er e,  d.  h.  ein  Geschwür  mit  verhärtetem 
speckig  aussehendem  Grunde  und  Rande.  Er  entsteht  meistens  aus 
einer  Excoriation,  d.  h.  einem  kleinen  oberflächlichen  Substanzver- 
lust, über  welchem  sich  ein  Bläschen  oder  eine  Pustel  erhebt;  in 
andern  Fällen  entwickelt  er  sich  aus  einem  Knoten,  der  z.B.  in 
der  Narbe  eines  früheren  Geschwüres  entsteht  und  dann  aufbricht, 
so  dass  sich  ein  Geschwür  mit  verhärtetem  speckig  aussehendem 
Grunde  bildet.  In  noch  anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein  Ge- 
schwür und  der  Grund  verhärtet  sich  nachträglich. 

Der  Knoten  oder  die  Induration,  welche  sich  als  Initialvcrände- 
rung  bei  Syphilis  bildet,  präsentirt  sich  histologisch  zunächst 
als  eine  dichte  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewe- 
bes (Fig.  34  a).  Diese  kleinzellige  Infiltration  kann  auch  den  Höhe- 
punkt der  Entwickelung  darstellen.    In  anderen  Fällen  erreicht  der 

Infiltrationsherd  gewissermaas- 
sen  eine  höhere  Ausnildung,  d.  h. 
es  entwickeln  sich  aus  den  klei- 
nen Rundzellen  theilweise 
grössere  B  i 1 d  u  n g s  z  e 1 1  e  n 
(Fig.  34,  6),  nicht  selten 
auch  Riesen zellen  (c).  Da- 
mit ist  der  Höhepunkt  der  Ent- 
wickelung erreicht;  der  grösste 
Theil  des  Gewebes  zerfällt  und 
ulcerirt,  oder  wird  nach  dem 
Zerfall  resorbirt.  Ein  Theil  der 
Zellen  wird  zu  Bildung  eines 
Narbengewebes  verwendet. 


Fig.  34.  Schnitt  aus  einer  syphili- 
tischen Initialsclerose.  a  Rundzelleii 
infiltration.  b  Grössere  einkernige,  c  vielker 
nige  Bildungszellen.  Vergr.  350.  Alauncar 
minpräp. 


Ueber  die  Natur  des  syphilitischen  Giftes  wissen  wir  nichts  Siche- 

Pathologie  X.  Bd.)  hält  dafür,   dass  es 
Anatomische  Untcrsu- 
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chungeu  über  die  syphilitischen  Neubildungen  verdanken  wir  nament- 
lich Virchow  (Geschwülste  Bd.  II),  E.  Wagner  (Aroh.  d  Hei  künde 
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y  131  An  die  Initialsclerose  der  Syphilis  schliessen  sich  nach 
einer  gewiäsen  Zeit  Entzündungen  der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  (seeundäre  Symptome)  an ,  denen  später  syphili- 
tische Entzündungen  der  Eingeweide  und  der  Knochen  folgen  (ter- 
tiäre Eruptionsformen).  Diese  Entzündungen  sind  zum  grossen 
Theil  anderen,  nicht  syphilitischen  Entzündungen  gleich,  z.  Th. 
werden  besondere  Granulationsbildungen  erzeugt,  welche  man  nach 
Wagner  als  Syphilome  oder  als  Gummata  und  als  Condy- 
lome bezeichnet.  Das  syphilitische  Condylom  oder  das  Condy- 
loma latum  bildet  betartige  Erhabenheiten  der  Haut  oder  der 
Schleimhäute,  welche  durch  eine  entzündliche  Veränderung  der  Epi- 
dermis und  des  Corium  bedingt  sind. 


Fig.  35.  Condyloma  latum  au  i.  a  Hornscliicht ,  b  Schleimschiclit  der  Epi- 
dermis, c  Corium.  d  Aufgelockerte  kleinzellig  infiltrirte  Hornschicht.  e  Aufgequol- 
lone  ,  f  aufgequollene  und  zellig  infiltrirte  Schleimschiclit.  <j  Epithelzellen  mit  Rund- 
zellen im  Innern,  h  Körnige  Gerinnungsmassen,  i  Geschwellter  und  mit  Zellen  uud 
Flüssigkeit  infiltrirter  Papillarkörper.  I  Erweiterte  mit  Gerinseln  gefüllte  Lymphge- 
hisse.  Je  Corium  mit  Zellen ,  Flüssigkeit  und  geronnenen  Eiweisskörpern  infiltrirt. 
m  Schweissdrüsen.    Vergr.  150.  Anilinhraunpriiparat. 
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Die  Veränderung  in  dem  Corium  bestellt  darin,  dass  dessen 
obere  Schichten,  namentlich  der  Papillarkörper,  durch  Infiltration 
mit  zelligen  und  flüssigen  Exsudaten  mächtig  geschwellt  sind.  Das 
Cutisgewebe  erscheint  in  ein  mehr  lockeres,  von  reichlicher  Flüs- 
sigkeit durchtränktes,  gallertiges,  rundzellenreiches  Gewebe  (Fig.  35 
*  und  Je)  umgewandelt.  Um  ein  ausgebildetes  Granulationsgewebe 
handelt  es  sich  meist  nicht,  dazu  fehlt  eine  Organisation  dieses  zel- 
ligen Materials,  fehlt  auch  die  nöthige  Gefässneubildung,  nur  in 
Condylomen  der  Schleimhäute  ist  das  Gewebe  durch  seinen  Zell- 
reichthum einem  Granulationsgewebe  ähnlich  geworden.  Das  Epi- 
thel ist  meist  geschwollen  und  (Fig.  35  e,  f.,  g)  von  flüssigen  und 
zelligen  Exsudaten  durchsetzt. 

Eine  ähnliche  histologische  Beschaffenheit  wie  das  Condyloma 
latum  zeigt  auch  das  Gumma  syphiliticum  in  seinen  frühen 
Stadien.  Man  bezeichnet  damit  circumscripte  Granulationen  ähn- 
liche Herde,  welche  namentlich  im  Periost,  in  den  Muskeln,  im 
Gehirn  und  seinen  Häuten ,  sowie  in  den  parenchymatösen  Organen 
des  Unterleibs,  besonders  in  der  Leber  und  der  Milz,  den  Hoden 
auftreten.  Auch  diese  zeigen  je  nach  dem  Standort  einen  verschie- 
denen Zellreichthum.  Zellarme  Formen,  wie  sie  oft  am  Knochen 
beobachtet  werden ,  fühlen  sich  weich ,  Gummi  ähnlich  an.  Schnei- 
det man  sie  ein,  so  zeigt  der  Durchschnitt  ein  gallertartiges  Aus- 
sehen, indem  der  flüssige  Antheil  des  Knotens  gegenüber  der  zel- 
ligen Masse  überwiegt.  Auch  geht  das  alte  Gewebe  z.  Theil  eine 
Metamorphose  in  Schleimgewebe  ein.  Zellreiche  Formen,  denen 
man  besonders  in  den  weichen  Hirnhäuten  und  in  der  Milz  begeg- 
net, bilden  mehr  graue  oder  grauweisse  oder  grauröthliche ,  theils 
kugelige  (Milz) ,  theils  mehr  unregelmässig  gestaltete  Herde  (weiche 
Hirnhäute),  die  nach  ihrer  hellgrauen  oder  grauröthlichen,  etwas 
durchscheinenden  Beschaffenheit  Granulationen  durchaus  ähn- 
lich sehen.  Oft  sind  daneben  an  den  betreffenden  Organen  auch 
noch  diffus  ausgebreitete  entzündliche  Veränderungen  vorhanden. 

§  132.  Diese  syphilitischen  Granulationsbildungen  sind  im  Gan- 
zen sehr  hinfälliger  Natur. 

Sehr  oft  kommt  es  überhaupt  nicht  zu  völliger  Ausbildung 
eines  eigentlichen  Granulationsgewebes,  d.  h.  es  kommt  weder  zu 
einer  Gefässneubildung,  noch  zu  einer  höheren  Ausbildung  der 
extravasirten,  farblosen  Blutkörperchen.  Die  Rundzellen  gehen  mei- 
stens durch  fettige  Degeneration  zu  Grunde.  Kleine  Infiltrations- 
herde werden  oft  ziemlich  rasch  durch  Resorption  zum  Verschwin- 
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den  gebracht  bei  anderen  kommt  es  zu  Eiterung  (z.  B  am  Knochen) 
oder  ni  fettig  nekrotischem  Gewebszerfall  und  zu  Geschwürsbüdung 
Bei  «  s II n  zellreichen  Herden  kommt  es  nicht  selten  zur  Bildung 
ei  Knote,,  Hatte  die  Granulationsmasse  einen  compacten  Herd 
Set  so  findet  man  später  auch  annähernd  kugelige  käsige  Kno- 
ten wir  dagegen  die  zellige  Anbäufung  in  unregelmässiger  Weise 
rfolgl  so  kann  auch  die  Verkäsung  unregelmässige  Ausbreitung 
erlangen ,  so  dass  man  innerhalb  eines  grauröthlichen  Entzündungs- 
herdes verschiedene  käsige  Einlagerungen  findet. 

Gleichzeitig  mit  der  Verkäsung  an  einer  Stelle  kann  m  dei 
Umgebung  sich  eine  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  in  Bin- 
degewebe vollziehen.  So  kommt  es  denn,  dass  schliesslich  die  Kä- 
semasse innerhalb  eines  schwieligen  Bindegewebes  liegt  Am  häufig- 
sten findet  man  solche  trockene  käsige  Knoten  innerhalb  strahlen- 
förmiger Narben  imParenchym  der  Leber  und  des  Hodens.  Jig.ob. 


Fig.  36.  Gumma  hepatis  im  Stadium  der  Verkäsung.  a  Gumma  innerhalb 
eines  strahligen  Narbengewebes  sitzend,  b  Arterien  mit  verdickter  Wand,  c  Oblite- 
rirte  Pfortader. 

Auch  bei  diesen  ist  zwischen  der  opak  gelblichweissen  Käsemasse 
und  den  mehr  glänzendweissen  Narbenzügen  noch  eine  graue,  etwas 
durchscheinende  Zone  zu  sehen  (vergl.  Fig.  36  a),  die  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  als  eine  Zone  zelligen  Gewebes  er- 
weist; in  anderen  Fällen  zeigt  das  ganze  Gewebe,  in  dem  der  Kä- 
seknoten liegt,  noch  das  Aussehen  von  zellreichem  Granulationsge- 
webe (so  bes.  im  Gehirn). 

Diese  Käseknoten  innerhalb  von  Narbengewebe  sind  es  ganz 
besonders,  an  welche  man  denkt,  wenn  man  von  Gummiknoten 
spricht.  Ganz  richtig  ist  das  freilich  nicht,  insofern  als  diese  Herde 
nur  noch  das  verkäste  Ueberbleibsel  des  ursprünglich  zelligen  Her- 
des sind.   Auch  nimmt  sehr  häufig  an  der  Bildung  dieses  Käsekno- 
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tens  nicht  nur  die  verkäste  zellige  Neubildung  Theil,  sondern  es 
ist  derselbe  sehr  oft  z.  grösseren  Theil  aus  einer  Nekrose  des  ur- 
sprünglich vorhanden  gewesenen  Gewebes  (Leber-  und  Hodengewebe) 
hervorgegangen.  Es  ist  mit  anderen  Worten  das  entzündlich  intil- 
trirtc  Gewebe  der  betroffenen  Organe,  das  in  toto  nekrotisch  ge- 
worden, das  verkäst  ist. 

Die  Ursache,  weshalb  die  syphilitische  Entzündung  häufig  ihren 
Ausgang  in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt,  scheint  zunächst 
in  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Krankheitserregers  zu  liegen. 
Immerhin  scheint  auch  ein  zweites  Moment  sehr  häufig  die  Schuld 
an  diesem  Ausgang  zu  tragen,  und  das  ist  die  ausgedehnte  Be- 
theiligung der  Blutgefässe,  namentlich  auch  der  Arterien,  an  der 
Entzündung.  Wo  eine  syphilitische  Entzündung  zu  Granulations- 
bildung, zu  einer  Bindegewebshyperplasie  führt,  da  kommt  es  auch 
zu  Hyperplasie  der  Gefässwände ,  namentlich  auch  der  Intima, 
welche  nicht  selten  Verengerung,  ja  völlige  Obstruction  des  Lumens 
(Fig.  36  1)  und  c)  zur  Folge  hat  (vergl.  Arteriitis  syphilitica). 


D.    Die  Granulationsbildungen  bei  Lepra. 

§  133.  Die  Lepra  (Elephantiasis  Graecorum)  oder  der  Aus- 
satz ist  anatomisch  durch  die  Bildung  von  Knoten  und  Knollen 
ausgezeichnet.  Dieselben  haben  ihren  Sitz  namentlich  an  den  der 
Luft  exponirten  Theilen  der  Haut,  also  namentlich  im  Gesicht  und 
an  den  Händen  und  Füssen;  doch  kommen  sie  auch  an  amiern 
Stellen  der  Körperobci  fläche  vor.  Ferner  finden  sie  sich  im  subcu- 
tanen Gewebe,  an  den  Nerven,  den  Schleimhäuten  und  im  Innern 
verschiedener  Organe.  Die  Knoten  können  Haselnuss-  bis  Wall- 
nussgrösse  erreichen. 

Die  Knotenentwickelung  beginnt  in  der  Haut  mit  Bildung  ro- 
ther, später  bläulicher  und  bräunlicher  Flecken,  unter  denen  das 
Gewebe  sich  verdickt  und  verhärtet  anfühlt.  Durch  stärkere  Schwel- 
lung wandeln  sich  dieselben  in  harte  rothe  Knoten  um,  die  später 
wieder  schlaffer  und  blasser  werden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  als  Grund- 
lage der  Knotenbildung  ein  zellreiches  Granulationsgewebe,  das 
dicht  unter  der  Oberhaut  beginnt  und  entweder  eine  gleichmäßig 
ausgebreitete  Masse  oder  mehr  Zellzüge  bildet,  welche  m  die  liefe 
ziehen.  Das  Gewebe  sieht  weisslich  grau,  etwas  durchscheinend  aus. 
Die  Zellen  zeigen  verschiedene  Grösse ,  je  nach  ihrer  EntWickelung, 
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doch  pflegt  die  Hauptmasse  den  Charakter  lymphatischer  Elemente 
zu  tragen.  Durch  Zerfall  der  Knoten  können  sich  lepröse  Geschwüre 
bilden,  doch  pflegen  dieselben  meist  nur  nach  äussern  Schädlich- 
keiten aufzutreten.  Auch  Fettmetamorphose  der  Zellen  und  Reso- 
lution des  Tumors  kommt  vor,  doch  schreitet  dieselbe  nur  langsam 
vor.  —  Leichter  als  die  Knoten  in  der  Haut  ulceriren  die  Granu- 
lationen in  den  Schleimhäuten,  z.B.  in  der  Nase,  in  der  Conjunc- 
tiva,  im  Mund  und  im  Kehlkopf. 

Entwickelt  sich  die  lepröse  Neubildung  in  den  Nervenscheiden, 
so  kommt  es  zu  Anästhesieen  (Lepra  anaesthetica).  Viscerale 
Lepraknoten  sind  selten. 

Nach  Untersuchungen  von  Aemauer  Hansen  und  Neisser  ver- 
dankt die  Lepra  ihre  Entstehung  dem  Eindringen  eines  Pilzes,  dem 
Bacillus  leprae.  Eine  erbliche  Uebertragung  ist  nicht  nachge- 
wiesen; auch  Contagiosität  besteht  nicht,  dagegen  ist  die  Krank- 
heit endemisch.  In  Europa  ist  der  Aussatz  heut  zu  Tage  selten,  in 
grösserer  Zahl  kommt  er  nur  noch  in  Norwegen  und  Schweden,  in 
Finnland  und  den  Ostseeprovinzen  von  Russland  vor,  seltner  in  ein- 
zelnen Gegenden  von  Griechenland  und  Italien.  Häufig  findet  er 
sich  in  Mittel-  und  Südamerika,  Südafrika  und  Südasien. 

Eine  ausführliche  Darstellung  des  Aussatzes  findet  sich  im  II.  Bde. 
der  Onkologie  von  Vibchüw.  Die  obigen  Angaben  sind  auch  grössten- 
theila  derselben  entnommen.  Die  von  Thoma  (Virch.  Arch.  57.  Bd.) 
gegebene  Beschreibung  der  histologischen  Verhältnisse  stimmt  im  We- 
sentlichen mit  den  Angaben  von  Viechow  überein.  Die  Mitthcilung 
über  Bacillus  leprae  von  Neisser  findet  sich  in  der  Breslauer  ärztf. 
Zeitschr.  187U  N.  20  und  21;  diejenige  von  Armauer  Hansen  in  Virch 
Arch.  79.  Bd. 

Bei  Lepra  anaesthetica  bleibt  die  Haut  meist  glatt,  sie  wird  daher 
oft  alsL.  laevis  oder  glabra  bezeichnet.  Zuweilen  bilden  sich  au 
Stellen,  die  der  Sitz  eines  Infiltrates  waren,  theils  weisse  theils  braune 
Hecken.  Eine  solche  Form  des  Aussatzes  wird  als  L.  maculosa, 
s.  Morphaea  nigra  und  alba  bezeichnet. 

E.    Die  Granulationsbildungen  bei  Lupus. 

§  134.  Der  Lupus  (Wolf,  fressende  Flechte)  ist  eine  Af- 
fec  t  i  on  der  H  a  u  t  und  der  an  die  Haut  an gr en z e n d en  S c hie i ni - 
haute  des  Gesichtes.  Unter  Röthung  der  Oberfläche  bilden 
sich  in  der  Haut  kleinere  oder  grössere  Knötchen  (Fig  37  rf) 
oda-  mehr  diffuse  Schwellungen.  Auch  hier  handelt  es  sich  um 
die  Bildung  eines  Granulationsgewebes  im  Corium  und  im  subcu- 
tanen Bindegewebe. 


188 


Infectiöse  Grauulationsgeschwülslc. 


Fig.  37.  Durchschnitt  durch  ein  an  Lupus  erkranktes  Hautstiick.  a  Nor- 
male Epidermis,  b  Normales  Corium  mit  Schweissdrüsen  (i).  c  Gebiet  der  lupösen  Neu- 
bildung, d  Blutgefässhaltige  zellige  Knötchen  innerhalb  einer  diffusen  zelligen  Infil- 
tration,   e  Knötchen  ohne  Gefässe.   f  Zellziige.    g  Geschwür,    h  Epithelwucherung. 

Die  Granulationen  sind  meist  gefässhaltig.  Die  Zellen  sind  klein, 
rund,  Lymphkörperchen  ähnlich.  Mitunter  findet  man  indessen  auch 
reichlich  epitheloide  Zellen,  auch  Riesenzellen.  Im  letztern  Falle 
können  sich  auch  Knötchen  bilden,  die  Tuberkeln  durchaus  gleich 
sehen.  In  der  Umgebung  mächtiger  Granulationsherde  findet  man 
auch  zellige  Infiltration  in  Form  von  Zellzügen  und  Zellnestern  (Fig.  37 
e  und  f)  im  Verlauf  der  Lymphgefässe.  Hat  sich  das  subepithelial 
gelegene  Granulationsgewebe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entwickelt, 
so  tritt  meist  Zerfall  desselben  und  Ulceration  (Fig.  37  g)  ein.  Selten 
erfolgt  vor  der  Verschwärung  ein  Stillstand  und  Rückbildung  des 
Processes  durch  Resorption  und  Narbenbildung.  Die  Ursache  des 
Lupus  ist  unbekannt.  Der  Verlauf  des  Processes,  d.  h.  der  progres- 
sive Charakter  desselben,  spricht  dafür,  dass  es  sich  um  den  Effect 
eines  Giftes  handelt,  das  sich  reproducirt.  Näheres  vergl.  Cap.  über 
Hautkrankheiten. 

F.   Die  Granulationsbildungen  bei  Rotz. 

§  135.  Der  Rotz  oder  die  Wurmkrankheit  (Malleus, 
M  a  1  i  a-s  m  u  s)  ist  eine  contagiöse  P  f  e  r  d  e  kr  an  kh  ei  t ,  welche  beim 
Menschen  nur  durch  Uebertragung  vom  Pferde  vorkommt.  Rotz  und 
Wurm  sind  Manifestationen  ein  und  derselben  Infection,  jener  hat 
seinen  Sitz  in  den  Schleimhäuten  besonders  der  Nase,  dieser  in  der 
Haut. 
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Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ihr  folgt  die  Erkrankung  der  Submaxillar- 
drüse  und  im  weitern  Verlauf  Metastasen  verschiedener  Organe. 
In  der  Nasenschleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  ent- 
weder diffuse,  zellige  Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirse- 
korn-  bis  erbsengrosse ,  subepithelial  gelegene  Knötchen,  die  den 
Lupusknötchen  ähnlich  sehen.  Bei  dem  chronischen  Wurm  der  Haut 
bilden  sich  grössere  Knoten,  welche  zu  wurmartigen  Strängen  sich 
aneinanderreihen.  — 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen, 
aus  denen  sie  sich  zusammensetzen,  tragen  durchgehends  den  Cha- 
rakter lymphatischer  Elemente  oder  von  Eiterkörperchen.  Durch 
Verfettung,  Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der  Knötchen  kommt 
es  zur  Bildung  von  Geschwüren  mit  gelblich  infi.lt rirtem  Grunde. 
Dieselben  vergrössern  sich  durch  fortgesetzte  knötchenförmige  oder 
mehr  diffuse  Infiltration  und  nachfolgenden  Zerfall  am  Rande,  sowie 
durch  Confluenz  benachbarter  Geschwüre.  Bei  Pferden,  die  an  Kotz 
gefallen  sind,  findet  man  in  der  Schleimhaut  der  Nasenscheidewand 
oft  sehr  umfangreiche,  unregelmässig  gestaltete,  buchtige  Geschwüre 
mit  zerfressenen  Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde,  neben 
zahlreichen  kleinen  lenticuläreu  Ulcerationen  und  grauen  oder  gelb- 
lichen, dem  Zerfall  nahestehenden  knötchenförmigen  Herden.  Der 
ganze  Process  steht  den  eitrigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die 
Heilung  der  Geschwüre  erfolgt  unter  Bildung  strahliger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  findet  man  constant  entzündlich 
geschwellt.  Von  den  innern  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge. 
Sie  enthält  entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallendem  Cen- 
trum und  grauer,  zellreicher  Peripherie  oder  aber  lobuläre,  pneu- 
monische Herde,  die  entweder  ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr 
hämorrhagisches  Aussehen  haben,  oder  durch  fettige  und  käsige 
Metamorphose  opak  gelblichweiss  geworden  sind.  Mitunter  findet 
man  auch  in  den  Schleimhäuten  des  Darmtractus  Knoten  verschie- 
dener Grösse,  theils  hellgrau  und  dann  aus  zellreichem  Gewebe  be- 
stehend, theils  opak  gelbweiss,  verkäst,  oder  der  Vereiterung  nahe. 
Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden  sich 
in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten ,  die  aus  kleinzelligem  Ge- 
webe bestehen,  das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,  ver- 
käst  und  zerfällt. 

Wie  bei  Pferden,  so  bilden  sich  nach  Infection  mit  Botzgift 
auch  beim  Menschen  Knötchen  und  Knoten,  namentlich  in  der  Nase 
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und  den  Stirnhöhlen,  im  Larynx  und  der  Trachea ,  daneben  bilden 
sich  aber  auch  vesiculöse  und  pustulöse  Exantheme,  carbuneulöse 
und  phlegmonöse  Haut-  und  Muskelabscesse.  Auch  in  innern  Or- 
ganen kommen  Herde  vor.  Im  allgemeinen  ist  die  Ausbildung  des 
Granulationsgewebes  sehr  mangelhaft,  die  Entzündung  trägt  mehr 
den  eitrigen  Charakter.  Nur  bei  chronischem  Wurm  bilden  sich 
mitunter  grosse  Haut-  und  Muskelknoten,  welche  durch  ihren  Zer- 
fall Veranlassung  zu  schwer  heilenden  Geschwüren  geben. 

Das  Gift  des  Rotzes  ist  unbekannt.  Vergl.  Bollinger,  Zicms- 
sens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  III.  Bd. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 


Die  Geschwülste. 

I.    Von  den  Geschwülsten  im  Allgemeinen. 

§  136.  Unter  der  Ueberschrift  „Hyperplasie  und  Regeneration" 
sind  in  §  72—92  eine  Reihe  von  progressiven  Ernährungsstörungen 
abgehandelt  worden,  welche  sich  theils  als  die  Folge  einer  über 
das  Maass  des  Normalen  hinausgehenden  Entwickelung,  theils  als 
die  Folge  der  Wiederaufnahme  resp.  Verstärkung  des  unterbroche- 
nen oder  wenigstens  nur  träge  und  langsam  sich  vollziehenden  Wachs- 
thums erwiesen.  Durch  diese  Processe  wurde  entweder  ein  Gewebe 
gebildet,  das  nach  seiner  histologischen  Zusammensetzung  dem  Mut- 
tergewebe, aus  dem  es  entstanden,  durchaus  gleich  war,  oder  wenig- 
stens aus  einem  der  Constituentien  des  Muttergewebes  sich  zusam- 
mensetzte. 

Eine  weitere  Form  von  Gewebsneubildung  lernten  wir  bei  der 
Entzündung  kennen.  Die  gewebebildende  Leistung  dieses  Proces- 
ses  war  eine  einseitige,  insofern  als  nur  Granulationsgewebe  und 
Bindegewebe  gebildet  wurde.  — 

Bei  der  Gewebsneubildung,  welche  zu  der  Entwickelung  einer 
Geschwulst,  eines  Neoplasma  oder  eines  Tumor  im  engern 
Sinne  führt,  handelt  es  noch  um  einen  Process,  der  weder  den  hy- 
perplasirenden  Wucherungen  noch  der  Entzündung  gleichzusetzen  ist. 
Der  Unterschied  gegenüber  der  erstem  beruht  darin,  dass  nicht  ein 
dem  Muttergewebe  gleiches,  sondern  ihm  fremdes  Gewebe 
gebildet  wird.  Was  wir  Geschwulst  nennen,  ist  ana- 
tomisch stets  ein  für  die  betreffende  Stelle  atypi- 
sches Gewebe.  Von  der  entzündlichen  Gewebebildung  unter- 
scheidet sie  sich  durch  die  Mannigfaltigkeit  des  neugebil- 
deten Gewebes  einerseits,  durch  die  Genese  andererseits. 

Die  Fremdartigkeit  der  Geschwulst  im  Vergleich  zum  Mutter- 
gewebe macht  sich  namentlich  nach  zwei  Richtungen  hin  geltend. 
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Einmal  präsentirt  sich  das  neugebildete  Gewebe  in  Form  einer  mehr 
oder  weniger  abgegrenzten  Gewebsmasse  und  hebt  sich,  falls  nicht 
das  ganze  Organ  in  eine  Geschwulst  umgewandelt  ist,  aus  dein  Or- 
gan, in  dem  es  sitzt,  heraus.  Sodann  zeigt  die  Geschwulst  anato- 
misch einen  von  dem  Mutterboden  differenten  Bau,  dessen  Abwei- 
chung meist  so  bedeutend  ist,  dass  schon  makroskopisch  der  Unter- 
schied in  die  Augen  springt.  Schärfer  noch  als  mit  unbewaffnetem 
Auge  lässt  das  Mikroskop  den  Unterschied  zwischen  dem  Bau  des 
Neoplasmas  und  dem  des  Muttergewebes  erkennen. 

Diese  beiden  Merkmale  reichen  in  der  grossen  Mehrzahl  der 
Fälle  hin  um  die  Diagnose  einer  Geschwulst  zu  stellen,  indessen 
nicht  immer.  Bei  einer  ganzen  Reihe  von  Gewcbsneubildungen  ist 
eine  anatomische  Unterscheidung  zwischen  einer  hyperplastischen 
oder  einer  entzündlichen  Gewebsneubildung  einerseits  und  einer  Ge- 
schwulst andererseits  schwer  oder  unmöglich  zu  treffen.  In  diesem 
Falle  muss  der  Entscheid  in  der  Lebensgeschichte  des  betreffenden 
Gewebes  gesucht  werden. 

Gegenüber  der  entzündlichen  Gewebebildung  verdient  hervorge- 
hoben zu  werden,  dass  eine  Geschwulst  im  engern  Sinne  nicht  aus 
extravasirteu  Zellen  entsteht,  wenigstens  nicht  die  wesentlichen  Theile 
derselben,  gegenüber  der  Hyperplasie,  dass  sie  weder  einer  Steige- 
rung der  Function  ihre  Genese  verdankt,  noch  eine  Erhöhung  der 
Leistungsfähigkeit  des  betroffenen  Organs  zur  Folge  hat,  ferner  dass 
sie  sich  nicht  zurückbildet,  sondern  weiter  wächst. 

In  einzelnen  Fällen  reicht  auch  die  Kenntniss  der  Lebensge- 
schichte nicht  aus,  um  sicher  zu  entscheiden,  ob  ein  Gewebe  als 
eine  Hyperplasie  oder  als  eine  Geschwulst  anzusehen  ist. 

Der  Begriff  Geschwulst  wird  von  verschiedenen  Autoren  sehr  ver- 
schieden weit  gefasst.  Virchow  z.  B.  rechnet  die  hyperplastischeu  Wu- 
cherungen und  entzündlichen  Gewebebildungen  unbedenklich  zu  den  Ge- 
schwülsten, während  Cohnheim  dieselben  alle  ausgeschieden  wissen  will. 
Andere  nehmen  eine  Mittelstellung  ein.  Diese  Differenz  hängt  mit 
der  Verschiedenheit  in  den  Anschauungen  über  die  Aetiologie  der  Ge- 
schwülste eng  zusammen  (vergl.  §  177 — 181).  Meines  Erachlens  ist  es 
richtiger,  die  hyperplastischeu  Gewebebildungen  und  die  Grauulatious- 
geschwülste  von  den  Geschwülsten  zu  trennen ,  d.  h.  den  Begriff  Ge- 
schwulst enger  zu  fassen.  In  dieser  Hinsicht  schliesse  ich  mich  Coun- 
heim  an.  Literatur:  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  Lücke, 
Handbuch  der  Chirurgie  v.  Pitha  und  Billroth  II.  Bd.;  lt.  Maiek,  Lein- 
buch der  allgemeinen  pathol.  Anatomie  1871;  Counueim,  Allgemeine 
Pathologie. 
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§  137.  Je  nach  der  äussern  Form,  welche  die  Geschwülste 
zeigen,  pflegt  man  sie  mit  verschiedenen  Namen  oder  Beinamen  zu 
belegen.  Als  knotenförmige  Neoplasmen  bezeichnet  man  solche, 
welche  in  Form  von  circumscripten  Knoten  oder  Knötchen  oder  in 
Gruppen  von  solchen  auftreten.  Knötchen  von  Hirsekorngrösse  bezeich- 
net man  als  miliar,  unter  Hirsekorngrösse  als  sub  miliar.  Ist 
die  Neubildung  gegen  die  Umgebung  makroskopisch  nicht  scharf 
abgegrenzt  und  schickt  sie  in  die  Umgebung  continuirliche  oder 
discontinuirliche  Fortsätze,  so  spricht  man  von  einer  in filtrir  en- 
den Neubildung.  Knotenbildung  und  Infiltration  ist  kein  Ge- 
gensatz, der  sich  ausschliesst.  Es  kann  ein  Tumor  Knoten  bilden 
und  zugleich  das  Gewebe  infiltriren.  Ob  letzteres  geschieht  oder 
nicht,  hängt  davon  ab,  ob  die  Neubildung  durch  interstitielle  Mas- 
senzunahme (centrales,  expansives  Wachsthum)  wächst 
und  das  Nachbargewebe  lediglich  verdrängt,  oder  ob  das  Wachs- 
thum an  der  Peripherie  erfolgt  und  neue  Gewebstheile  in  den  Be- 
reich der  Geschwulst  gezogen  werden  (appositionelles,  excen- 
trisches  Wachsthum). 

Sitzen  Geschwülste  an  der  innern  oder  äussern  Fläche  des  Kör- 
pers und  ragen  sie  in  Form  von  Kugelsegmenten  über  die  Ober- 
fläche hervor,  so  bezeichnet  man  sie  als  t  u  b  e  r  ö  s ;  ist  die  Basis  schmä- 
ler als  die  Kuppe,  als  fungös,  sind  sie  gestielt,  als  polypös.  Er- 
heben sich  mehrere  den  Hautpapillen  ähnliche  Hervorragungen  dicht 
neben  einander  oder  auf  einem  gemeinsamen  Stiel,  so  nennt  man  die 
Geschwulst  verrucös  oder  papillös  oder  spricht  kurzweg  von 
Papillomen.  Sind  die  Papillen  sehr  lang  und  verzweigt,  so  spricht 
man  von  dendritischer  Verzweigung. 

§  138.  Der  Bau  der  Geschwülste  ist  sehr  verschieden. 
Eine  grosse  Gruppe  von  Geschwülsten  besteht  aus  Geweben,  welche 
entwickelten  oder  embryonalen  Formen  der  Bindesubstanzen  gleich 
oder  ähnlich  sind  und  demgemäss  lediglich  aus  Zellen  des  mittle- 
ren Keimblattes  bestehen.  Sie  werden  als  histoide  Geschwül- 
ste oder  besser  als  Bindesubstanzgeschwülste  bezeichnet. 
Es  sind  theils  harte  Neoplasmen  vom  Bau  des  Bindegewebes,  des 
Knorpels  und  des  Knochens,  theils  weiche,  welche  Fettgewebe 
Schleimgewebe  oder  ein  dem  embryonalen  Keimgewebe  ähnliches 
Gewebe  enthalten.  Sehr  weiche  Formen ,  welche  auf  der  Schnitt- 
flache  der  Hirnsubstanz  ähnlich  sehen  und  von  der  Schnittfläche 
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weissliche,  rahmige  Flüssigkeit  abstreifen  lassen,  bezeichnet  man  als 
medulläre  Geschwülste  oder  als  Mark  schwämme  (Fungi 
medulläres).  Nicht  selten  zeigen  die  Tumoren  an  verschiedenen 
Stellen  einen  verschiedenen  Bau,  sind,  wie  man  sagt,  Mischge- 
sch  wülste.  Sie  entstehen  dadurch,  dass  entweder  von  vornherein 
zwei  verschiedene  Gewebsformationen  sich  bilden  oder  dadurch,  dass 
eine  Gewebsform  theilweise  in  eine  andere  sich  umwandelt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Geschwülsten  zeigt  einen  complicirteren 
Bau.  An  ihrer  Zusammensetzung  nehmen  nicht  nur  Elemente  des  mitt- 
lem Keimblattes ,  sondern  auch  des  obern  oder  des  untern ,  also  epi- 
theliale Zellen  Theil.  Sie  haben  in  ihrem  Bau  eine  gewisse  Aehnlich- 
keit  mit  verschiedenen  Organen  des  Körpers  und  werden  deshalb  als 
organoide  Tumoren  bezeichnet.  Man  kann  meistens  schon  ma- 
kroskopisch erkennen,  dass  ihnen  eine  besondere  Structur  zukommt. 
Dieselbe  äussert  sich  darin,  dass  man  auf  der  Schnittfläche  eine 
in  Form  von  anastomosirenden  Balken  gebildete  derbe  Grund- 
masse sieht,  innerhalb  welcher  eine  anders  gefärbte,  weichere,  nicht 
selten  in  Form  eines  milchigen  Saftes  oder  Breies  eutfernbare  Sub- 
stanz liegt.  Auch  in  dieser  Gruppe  kommen  neben  harten  weiche 
medulläre  Formen,  Markschwämme,  vor.  Letztere  lassen  milchigen 
Saft  in  grosser  Menge  von  der  Schnittfläche  abstreifen.  — 

Ist  eine  Geschwulst  in  ihrem  Bau  dem  Mutterboden,  auf  dem  sie 
steht,  ähnlich,  so  wird  sie  nach  Vikchow  als  eine  homöoplastische, 
ist  sie  von  demselben  sehr  verschieden,  als  eine  heteroplastisohe 
bezeichnet.  Letzteres  will  besagen,  dass  Gewebe  von  dem  Bau  des  Ge- 
schwulstgewebes normal  au  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vor- 
kommt oder  wenigstens  nicht  zu  der  betreffenden  Zeit,  in  der  es  gefunden 
wird.  Heteroplastisch  kann  also  eine  Geschwulst  sowohl  in  Beziehung  J 
auf  den  Ort  (Heterotopie)  als  in  Beziehung  auf  die  Zeit  (Heterochronie) 
sein.  Wenn  man  die  Hyperplasieen  der  Gewebe  von  den  Geschwülsten 
trennt,  so  sind  strenggenommen  alle  Geschwülste  heteroplastisch,  denn 
sie  besitzen  nie  vollkommen  denselben  Bau  wie  das  Muttergewebe. 

§  139.  Jede  Geschwulst  entwickelt  sich  aus  präexi- 
stirenden  Gewebszellen  und  zwar  durch  Zellprolifera- 
tion; zugleich  findet  Gefässneubildung  statt. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelltheilung  und  der  Gefässneubildung 
sind  dieselben,  wie  sie  oben  in  §  74  und  86  beschrieben  wurden, 
d.  h.  der  Process  der  Kerntheilung  erfolgt  auf  indirectem  Wege  und 
die  Gefässe  bilden  sich  durch  Sprossen. 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  gewöhnlich  aus  kleinen  An- 
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fangen,  seltener  ist  ihre  Entwickelungsstätte  diffus  über  ein  ganzes 
Organ  verbreitet.  Damit  hängt  zusammen,  dass  sie  bei  ihrem  Wachs- 
thum meist  nicht  als  eine  Vergrösserung  eines  ganzen  Organs  sich 
präsentiren,  sondern  innerhalb  eines  solchen  abgegrenzte  Knoten 
bilden.  Sie  wachsen  bald  enorm  rasch,  bald  laugsam  und  unter 
zeitweiligen  Stillständen.  Eine  Grenze  für  ihr  Wachsthum  ist  nicht 
anzugeben;  sie  können  ganz  colossale  Dimensionen  erreichen.  Ferner 
können  sie  ihr  Wachsthum  Jahre  lang  einstellen,  um  plötzlich  wieder 
ein  rasches  Wachsthum  zu  beginnen. 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Geschwulstgewebe  regressive  Ge- 
websveränderungen auf,  namentlich  bei  rasch  wachsenden 
zellreichen  Geschwülsten.  Verfettung,  schleimige  Degeneration,  Ne- 
krose, Verkäsung,  Zerfall,  Erweichung,  Verflüssigung,  Gangrän, 
hämorrhagische  Infarcirung,  Verkalkung,  Pigmentirung,  kurz  alle 
jene  regressiven  Veränderungen,  die  wir  an  normalen  Geweben  beob- 
achten, kommen  auch  an  Geschwülsten  vor.  Geschwülste  mit  reich- 
licher Pigmentbildung  bezeichnet  man  als  Melanome.  Auch  Ent- 
zündungen kommen  in  Geschwülsten  sehr  häufig  vor. 

Durch  alle  diese  Processe  kann  eine  Geschwulst  eine  partielle 
Zerstörung  erfahren.  Es  bilden  sich  nicht  selten  Erweichungshöhlen 
oder  Geschwüre,  in  denen  der  nekrotische  Zerfall  der  Neubildung 
bald  rascher,  bald  langsamer  vorwärts  schreitet.  Leider  wird  da- 
durch die  Geschwulstbildung  nicht  zum  Abschluss  gebracht,  nament- 
lich nicht  bei  jenen  Geschwülsten,  die  man  als  bösartige  bezeichnet. 
Während  im  Centrum  der  Zerfall  fortschreitet,  geht  in  der  Peri- 
pherie das  Wachsthum  stetig  weiter,  ja  nicht  selten  wird  durch  Entzün- 
dung und  Zerfall  im  Innern  das  periphere  Wachsthum  beschleunigt. 

§  140.  Die  Mehrzahl  der  Geschwülste  entwickelt 
sich  solitär,  d.  h.  es  bildet  sich  im  Beginn  nur  eine  Geschwulst, 
seltener  treten  zu  gleicher  Zeit  oder  kurz  nach  einander 
innerhalb  eines  Organes  mehrere  gleichartige  Tumoren  auf. 
In  letzterem  Falle  muss  man  annehmen,  dass  die  Bedingungen  der 
Geschwulstentwickelung  an  verschiedenen  Stellen  gleichzeitig  gegeben 
waren.  Mitunter  kommen  mehrere  Geschwülste  mit  verschiedenem 
Bau  zufällig  gleichzeitig  auf  demselben  Individuum  vor. 

Von  der  primär  multiplen  Geschwulstbildung  ist  die  sogen 
Metastasenbildung  sehr  wohl  zu  unterscheiden.   Man  versteht 
darunter  eine  secundäre  Geschwulsteruption,  welche  dadurch  ent- 
stellt, dass  Bestandtheile  der  ursprünglichen  Geschwulst  an  eine 
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von  derselben  entfernte  Stelle  des  Körpers  verbracht  werden  und 
dort  zu  einer  Tochtergeschwulst  heranwachsen. 

Der  Transport  der  von  der  Muttergeschwulst  sich  ablösenden 
Keime  erfolgt  auf  dem  Lymphwege  oder  auf  dem  Blutwege  und 
dementsprechennd  treten  die  Metastasen  bald  im  Gebiete  des  aus 
dem  erkrankten  Gewebe  abfiiessenden  Lymphstromes  d.  h.  innerhalb 
der  Lymphgefässe  und  der  Lymphdrüsen,  bald  innerhalb  entfernter 
Organe  auf,  welche  direct  oder  durch  das  Herz  das  die  Keime  mit- 
schleppende Blut  erhalten.  So  treten  z.  B.  bei  Krebsgeschwülsten 
im  Darmtractus  durch  Vermittelung  der  Pfortader  Tochterknoteu  in 
der  Leber  auf  und  von  da  können  Keime  ihren  Weg  in  die  Lunge 
finden.  Der  Eintritt  der  Geschwulstkeime  in  die  Blutbahn  erfolgt 
durch  directes  Hineinwuchern  des.  Geschwulstgewebes  in  das  Ge- 
fässinnere. 

Die  erste  Entwickelung  der  Tochtergeschwulst  geht 
unzweifelhaft  von  dem  eingeführten  Keime  aus.  Dies  wird 
schon  dadurch  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Tochtergeschwulst 
stets  denselben  Bau  zeigt  wie  die  Muttergeschwulst.  Der  Keim 
besteht  also  aus  lebenskräftigen  Zellen.  Der  Antheil,  den  das  Ge- 
webe, in  welchem  der  Keim  sich  entwickelt,  an  der  Bildung  des 
secundären  Tumors  nimmt,  gestaltet  sich  verschieden.  Unter  allen 
Verhältnissen  muss  dasselbe  das  Nährmaterial  und  die  Blutgefässe 
liefern,  denn  ohne  diese  kann  sich  keine  Neubildung  entwickeln. 
Sehr  oft  liefert  das  Gewebe  auch  noch  andere  Theile,  namentlich 
Bindegewebe,  und  man  kann  daher  in  der  Umgebung  von  Tochter- 
geschwülsten Wucherungsvorgänge  und  kleinzellige  Infiltrationen  im 
Gewebe  auffinden. 

Die  Zahl  der  Tochterknoten  ist  in  verschiedenen  Fällen  sehr 
verschieden.  Die  Knoten  sind  meist  von  der  Umgebung  deutlich 
abgegrenzt;  weit  seltener  kommt  es  bei  der  Metastasenbildung  zu 
diffus  ausgebreiteten  Infiltrationen.  Am  ehesten  findet  man  letzteres 
im  Knochen.  Es  kann  derselbe  in  einem  grossen  Theile  des  Scele- 
tes  ganz  in  Geschwulstgewebe  umgewandelt  und  das  Knochenge- 
webe dadurch  in  grosser  Ausdehnung  zerstört  werden. 

Nicht  alle  Geschwülste  bilden  Metastasen,  manche  bleiben  stets 
auf  den  Ort  ihrer  primären  Bildung  beschränkt.  Im  allgemeinen 
fällt  der  Begriff  der  klinischen  Gutartigkeit  mit  dieser  Eigenschaft 
zusammen,  während  die  Eigenschaft  der  Bösartigkeit  den  meta- 
stasenbildenden  Formen  zukommt.   Als  ein  Zeichen  von  Bösartig- 
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keit  muss  indessen  schon  gelten,  dass  eine  Geschwulst  das  Nach- 
bargewebe durch  infiltratives  Vordringen  zerstört. 

Die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst,  d.  h.  die  Fähigkeit,  das 
Nachbargewebe  zu  invadireu  und  Metastasen  zu  erzeugen ,  betrachtet 
man  gewöhnlich  als  eine  den  betreffenden  Geschwülsten  immanente 
Eigenschaft.  Cohnheim  hat  neuerdings  eine  andere  Ansicht  ausgespro- 
chen (Allgem.  Pathologie  I.  Th.).  Er  sucht  dieselbe  nämlich  durch  den 
Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  zu  erklären.  Nach  ihm  sollen 
Keime,  welche  von  einer  Geschwulst  herkommend  in  fremdes  Gewebe 
eingeführt  werden,  unter  dem  Stoffwechsel  des  betreffenden  Gewebes 
zu  Grunde  gehen  und  nur  dann  sich  entwickeln  können ,  wenn  der 
Stoffwechsel  innerhalb  der  betreffenden  Gewebe  verändert  ist.  Er  stützt 
sich  dabei  hauptsächlich  auf  einen  von  ihm  und  Maas  gemachten  Ver- 
such (Virch.  Arch.  70.  Bd.),  nach  welchem  in  die  Lungengefässe  ein- 
geführte lebende  Perioststücke  eine  Zeit  lang  wachsen,  dann  aber  wie- 
der durch  Eesorption  zum  Schwunde  gebracht  werden.  Die  Wider- 
standsunfähigkeit der  Gewebe,  welche  die  Bösartigkeit  der  Geschwülste 
bedingt,  ist  nach  Cohnheim  angeboren  oder  erworben.  In  letzterem  Ealle 
findet  sie  sich  namentlich  in  höherem  Alter. 

Ich  kann  der  Auschauung  von  Cohnheim  nicht  vollkommen  bei- 
pflichten. Wenn  auch  der  Zustand  der  Gewebe  einen  wichtigen  Ein- 
fluss  auf  die  Entwickelung  eines  eingeschwemmten  Keimes  hat,  so  ist 
doch,  wie  ich  glaube,  darin  allein  die  Malignität- einer  Geschwulst 
nicht  gegeben.  Es  hängt  zunächst  von  dem  Bau  und  der  Beschaffen- 
heit der  Geschwulst  ab,  ob  überhaupt  Keime  von  derselben  mit  dem 
Blut-  oder  Lymphstrom  fortgeschleppt  werden.  Des  ferneren  scheint 
es  mir  doch  wesentlich  in  den  Eigenschaften  des  Keimes  zu  liegen, 
dass  derselbe  sich  weiter  entwickeln  kann. 

Zahn  (Sur  le  sort  des  tissus  emplantes  dans  l'organisme.  Geneve 
1878)  fand,  dass  fötale  Gewebe,  in  den  Körper  von  Thieren  eingeführt, 
eine  gewisse  Zeit  weiter  wachsen. 

§  141.  Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  stets 
mehr  oder  weniger  nachtheilig  für  das  betroffene  Organ,  in  manchen 
Fällen  auch  für  den  Gesammtorganismus.  Am  geringsten  ist  der 
Einfluss  bei  langsamer  Zunahme  von  Geschwülsten,  die  ein  expan- 
sives Wachsthum  besitzen  und  welche  das  Nachbargewebe  lediglich 
verdrängen.  Kann  letzteres  gut  ausweichen,  wie  z.  B.  die  Haut,  so 
sind  die  Veränderungen  sehr  gering,  in  andern  Fällen  kommt  es 
zu  Druckatrophie  oder  Resorption  der  die  Geschwulst  umgebenden 
Gewebe.  Trägt  das  Wachsthum  des  Neoplasmas  einen  infiltrativen 
Charakter,  so  wird  das  Nachbargewebe  in  höherem  Grade  in  Mit- 
leidenschaft gezogen.  Es  geht  dasselbe  entweder  zu  Grunde  oder 
geräth  in  Wucherung  und  wird  gewissermassen  in  den  Dienst  der 
Neubildung  hineingezogen.   Das  erstere  Schicksal  erleiden  nament- 
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lieh  die  Gewebe,  welche  speerfische  Functionen  ausüben,  während 
der  Bhitgefässbindegewebsapparat  sich  erhält  und  hyperplastisch 
wird. 

Da  eine  Geschwulst  zu  ihrem  Wachsthum  der  Ernährungszu- 
fuhr bedarf,  so  wird  selbstverständlich  dem  Orgäfi,  in  welchem  sie 
sitzt,  sowie  dem  Gesammtorganismus  eine  gewisse  Menge  von  Nähr- 
material entzogen.  Bei  langsamem  Wachsthum  ist  der  dadurch  ge- 
setzte Nachtheil  sehr  unbedeutend,  bei  sehr  rascher  Zunahme  ist 
er  nicht  unerheblich. 

Von  grosser  Bedeutung  ist  der  Sitz  der  Geschwulst.  Es  be- 
darf kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  ein  Tumor,  der  im 
Gehirn  oder  im  Rückenmark  sich  entwickelt,  eine  durchaus  andere 
Bedeutung  für  das  Leben  des  betroffenen  Individuums  hat,  als  wenn 
er  sich  in  der  Haut  entwickelt.  Auch  wird  ein  Tumor,  der  seinen 
Sitz  im  Oesophagus  hat  und  die  Nahrungsaufnahme  behindert,  oder 
ein  solcher,  der  im  Magen  sitzt  und  die  Magen  Verdauung  stört,  den 
Gesammtorganismus  weit  mehr  schädigen  als  ein  solcher,  der  viel- 
leicht von  den  Knochen  der  Finger  aus  sich  entwickelt  hat.  Im 
erstem  Falle  werden  durch  die  Geschwulst  die  Functionen  eines 
für  die  Erhaltung  der  Integrität  des  Organismus  hochwichtigen  Or- 
gans gehemmt  und  gestört,  im  letztern  nicht. 

Einen  malignen  Einfluss  hat  in  allen  Fällen  die  Bildung  von 
Metastasen.  Mit  zunehmender  Zahl  der  Geschwulstherde  wächst 
auch  die  Zahl  der  Organe,  die  durch  Druck  oder  directe  Zerstörung 
und  Nahrungsentziehung  in  ihren  Functionen  beeinträchtigt  werden. 

Aeusserst  pernieiös  wirken  Zerfallsprocesse  und  Geschwürsbil- 
dungen, indem  durch  diese  meist  stark  secernirenden  Geschwüre  dem 
Organismus  beständig  eine  Menge  Gewebssäfte  verloren  gehen.  Fer- 
ner treten  in  zerfallenden  Tumoren  sehr  häufig  putride  Zersetzungen 
auf,  wobei  verschiedene  dem  Organismus  schädliche  Substanzen  rc- 
sorbirt  werden. 

Geschwülste,  welche  auf  diese  oder  jene  Weise  die  Function 
der  für  die  Ernährung  wichtigen  Organe  beeinträchtigen  oder  zu 
reichlichem  Säfteverlust  sowie  zu  Resorption  deletärer  Zerfalls-  und 
Zersetzungsproducte  führen,  ziehen  in  ihrem  Gefolge  oft  sehr  schwere 
allgemeine  Ernährungsstörungen  nach  sich,  es  kommt  zu  sogen. 
Geschwulstcachexie.  Dieselbe  kann  so  hochgradig  werden, 
dass  schliesslich  der  Träger  der  Geschwulst  au  Erschöpfung  stirbt. 
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II,    Die  einzelnen  Gcschwnlstformen. 

A.   Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Geweben  des 
mittlem  Keimblattes  entwickeln.  Bindesubstanz- 
geschwülste. 


1.    Das  Pibrom. 

§  142.  Fibrom  (Fibroma)  nennt  man  eine  Geschwulst, 
welche  aus  Bindegewebe  besteht.  Am  häufigsten  tritt,  das- 
selbe in  Form  von  Knoten  auf,  die  von  der  Umgebung  scharf  ab- 
gegrenzt sind.  Diese  Knoten  nehmen  meistens  nur  einen  Theil  des 
betreffenden  Organs  ein,  seltener  wandelt  sich  ein  Organ  in  toto  in 
eine  Bindegewebsgeschwulst  um  (z.  B.  das  Ovarium).  An  freien 
Epithel-  und  Schleimhautflächen  tritt  das  Fibrom  nicht  selten  in 
Form  von  Papillomen  auf. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äusserst  hart  und  zähe,  unter  dem 
Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein  weisses 
sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  andern  Fällen  weich 
anzufühlen,  schlaff  und  die  Schnittfläche  ist  mehr  gleichmässig  grau- 
weiss  und  etwas  durchscheinend. 


Fig.  38.  Fibroma  molluscum  cutis.  «Das  Fibrom,  b  Der  abgeflachte 
1  apillarkorper.    Vergr.  25.    (Injectionspräparat  mit  Hämatoxylin  gefärbt.) 

In  noch  andern  Fällen  sind  die  einzelnen  Bindegewebszüge  zwar 
glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  nicht  den  derben  Bau  des  er- 
sten Falles,  sondern  ein  mehr  lockeres  Gefüge;  die  Geschwulst  ist  da- 
her ebenfalls  schlaff.  Selbstverständlich  kommen  zwischen  harten 
und  weichen  Formen  die  mannigfaltigsten  üebergänge  vor  und  selbst 
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innerhalb  einer  Geschwulst  können  verschiedene  Stellen  ein  verschie- 
denes Aussehen  zeigen.  Unter  dem  Mikroskope  pflegen  harte  For- 
men meist  grobfasrige  dicke  Faserbündel  als  Hauptconstituens  zu 
zeigen,  in  welche  mehr  oder  weniger  zahlreiche  protoplasmaarme 
Zellen  eingesprengt  liegen. 

Die  weicheren  Formen  der  Fibrome,  die  eine  leicht  durchschei- 
nende hellgraue  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein,  so 
dass  es  gelingt,  durch  Zerrupfen  zahlreiche  schmale,  spindelförmige 
Zellen  (geschwänzte  Kerne)  zu  isoliren.  Die  Zwischenmasse  ist  dem 
entsprechend  spärlicher  vorhanden,  die  Fibrillen  feiner  und  zu  fei- 
nern Bündeln  züsammengeordnet.  Schnitte  durch  solche  Fibrome 
angelegt  und  gefärbt  erscheinen  sehr  kernreich  (Fig.  38). 

In  locker  gefügten  Fibromen  findet  sich  zwischen  den  Faser- 
bündeln, die  sich  in  verschiedenen  Richtungen  kreuzen  und  durch- 
flechten, helle  Gewebsflüssigkeit. 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanz- 
zellen. Dem  entsprechend  kann  man  in  denselben  meistens  auch  Stellen 
finden,  die  zellreicher  sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes  und  an 
denen  die  Zellen  nicht  nur  als  schmale  Spindeln  sich  präsentiren, 
sondern  zum  Theil  auch  als  Rundzellen  oder  als  kürzere  und  dickere 
Spindeln  oder  wohl  auch  als  Sternzellen.  Die  Umwandlung  des  ge- 
wucherten zelligen  Gewebes  in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben 
"Weise,  wie  es  oben  für  die  Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde. 

Fibrome  entwickeln  sich  in  sehr  verschiedenen  Geweben,  d.  h. 
in  allen,  welche  Bindegewebe  in  irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig 
findet  man  sie  z.  B.  in  der  Haut,  im  Ovarium,  im  Periost,  in  den 
Fascien,  im  Uterus,  seltener  in  der  Mamma,  dem  Darmtractus  etc. 
Auf  dem  Durchschnitt  zeigen  sie  sowohl  makroskopisch  als  mikro- 
skopisch ein  vom  Mutterboden  verschiedenes  Aussehen  (Fig.  38). 

Fibrome  machen  nicht  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  mul- 
tipel auf,  so  besonders  in  der  Haut,  an  den  Nerven,  am  Uterus.  Auch 
innerhalb  einer  Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere  Ent- 
wickelungscentren,  d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus  meh- 
reren durch  gewöhnliches  Bindegewebe  getrennten  Knoteu  zusammen. 
Verderben  bringend  werden  die  Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse  und 
durch  ihren  Sitz. 

Zuweilen  treten  in  Fibromen  degenerative  Veränderungen  ein. 
Sie  können  z.  B.  verfetten,  erweichen  und  zerfallen,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  aufbrechen  und  zu  Geschwürs- 
bildung Veranlassung  geben.  Mitunter  verkalken  sie  theilweise.  Ihr 
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Gefässreichthum  ist  sehr  verschieden,  bald  gering,  bald  bedeutend 
(Fig.  38). 

Zuweilen  sind  die  Blutgefässe  sehr  weit,  ectatisch,  so  dass  das 
Gewebe  von  weiten  Canälen  und  Lücken  durchsetzt  ist,  die  frisch 
untersucht  Blut  entleeren.  In  andern  Fällen  findet  man  auch  ecta- 
tische  Lymphgefässe. 

Die  Unterscheidung  zwischen  einem  Fibrom  im  engern  Sinne  und 
einer  Hyperplasie  des  fibrösen  Gewebes  ist  nicht  immer  leicht  zu  ma- 
chen. Im  allgemeinen  sind  die  Fibrome  deutlich  dadurch  gekennzeich- 
net ,  dass  ihr  Bau  erheblich  von  dem  Bau  des  umgebenden  Gewebes 
abweicht  und  die  Grenze  zwischen  beiden  eine  ziemlich  scharfe  ist, 
während  bei  Hyperplasieen  des  Bindegewebes,  wie  sie  z.  B.  sehr  häufig 
als  Folge  chronischer  Entzündungen  sich  ausbilden,  ein  derartiger  Un- 
terschied nicht  stattfindet  weder  in  Beziehung  auf  den  Bau,  noch  auf  die 
Schärfe  der  Grenze  zwischen  Pathologischem  und  Normalem.  Mitunter 
treten  indessen  entzündliche  Hyperplasieen  auch  circumscript  auf,  so 
z.  B.  in  der  Haut  die  spitzen  Condylome,  in  der  Lunge  die  Knoten, 
welche  sich  nach  Staubinhalationen  entwickeln.  Auch  können  sie,  wie 
z.  B.  die  Knoten  in  der  LuDge,  einen  von  dem  Muttergewebe  sehr  dif- 
ferenten  Bau  besitzen.  In  solchen  Fällen  wie  die  genannten  entschei- 
det die  Lebeusgeschichte,  d.  h.  die  Genese.  Als  Folgen  von  Entzün- 
dungsprocessen  können  wir  sie  nicht  zu  den  Geschwülsten  zählen. 


2.    Das  Myxom. 

§  143.  Das  Myxom  (Myxorna)  ist  eine  Geschwulst,  die  in 
ihren  reinen  Formen  ans  Schleimgewebe  und  aus  Gefässen 
besteht.  Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  wird  durch  die  schlei- 
mige Grundsubstanz  gebildet.  Ihre  Durchsichtigkeit  bedingt  es, 
dass  solche  Geschwülste  ein  gallertartiges  Aussehen  zeigen.  Die 
Masse  ist  stark  durchscheinend,  zuweilen  fast  wasserklar,  in  an- 
dern Fällen  etwas  trübe,  namentlich  wenn  der  Tumor  nicht  ganz 
aus  Schleimgewebe  besteht.  Nicht  selten  kann  man  die  mit  Blut 
gefüllten  Gefässe  in  der  durchsichtigen  Masse  auf  grosse  Strecken 
verfolgen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  zunächst,  dass 
in  der  That  die  Hauptmasse  aus  einem  durchsichtigen  Schleim  be- 
steht, in  welchem  Zellen  eingelagert  sind. 

Diese  Zellen  sind  grösstentheils  mit  Ausläufern  (Fig.  39)  ver- 
sehen, die  unter  einander  anastomosiren.  Mitunter  sind  die  Aus- 
laufer sehr  zahlreich  und  fein  (Fig.  39).  Daneben  kommen  auch 
noch  andere  Zellen  vor,  theils  rundliche,  theils  spindelige;  die  ein- 
zelnen Falle  weichen  in  dieser  Beziehung  vielfach  von  einander  ab 
Mitunter  besteht  nicht  nur  die  Zwischensubstanz  aus  Schleim  son- 
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fi  b  rora  nennen. 


Myxome  sind  nicht  eben  häufig.  Sie  entwickeln  sich  innerhalb 
der  Bindesubstanzgewebe  am  häufigsten  in  Bindegewebe  und  in  Fett- 
gewebe ,  so  namentlich  in  den  Fascien  der  Muskelscheide ,  im  Pe- 
riost, Perineurium,  in  der  Haut,  im  subcutanen  Fettgewebe  und 
im  Knochenmark. 

Das  Myxom  kann  als  solches  aus  den  Bindesubstanzgeweben 
herauswachsen,  in  andern  Fällen  entwickelt  sich  zuerst  ein  anderes 
Gewebe,  z.  B.  Bindegewebe  oder  Knorpel  oder  Fettgewebe,  und  aus 
diesem  geht  dann  das  Schleimgewebe  durch  Metaplasie  (vergl.  §90 
— 92)  hervor. 

Die  Myxome  sind  gutartige  Geschwülste,  die  nur  selten  Me- 
tastasen machen.  Dagegen  werden  sie  oft  sehr  gross,  auch  können 
sie  multipel  auftreten. 

3.    Das  Lipom. 

§  144.  Als  Lipom  bezeichnet  man  eine  circumscripte  Ge- 
schwulstbildung, die  aus  Fettgewebe  besteht.  Diese 
Fettgeschwülste,  welche  oft  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  kön- 
nen, bilden  bald  weichere,  bald  festere,  knollige,  gelappte  Tumoren. 
Auf  dem  Durchschnitt  findet  man  einen  Bau,  der  dem  subcutanen 
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Fettgewebe  sehr  ähnlich  ist,  d.  h.  es  bildet  das  Fettgewebe  Läpp- 
chen, welche  durch  dickere  oder  dünnere  Bindegewebssepten  zu- 
sammengehalten werden. 

Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse 
wie  die  Fettläppchen  des  Hautpanniculus,  nur  pflegen  die  Fett- 
zellen grösser  zu  sein,  als  in  letzterem.  Nicht  selten  findet  man 
eine  Combination  mit  Myxom ,  indem  das  Fettgewebe  theilweise  in 
Schleimgewebe  übergegangen  ist  (Lip om yxoma).  Ist  reichlich 
faseriges  Bindegewebe  vorhanden,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst 
als  Lip  ofibrom. 

Lipome  entwickeln  sich  am  häufigsten  aus  Fettgewebe,  doch 
können  sie  sich  aus  Bindegewebe  entwickeln ,  das  normaler  Weise 
kein  Fettgewebe  enthält,  so  z.  B.  in  der  Submucosa  des  Darmes, 
in  der  Dura.  Verkalkung,  Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung  kom- 
men in  grössern  Lipomen  nicht  selten  vor.  Sie  machen  keine  Me- 
tastasen, treten  aber  zuweilen  multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbil- 
dung der  Lipome  erfolgt  auch  bei  starker  Abmagerung  der  betref- 
fenden Individuen  nicht. 


4.    D  as  Gli  om. 

§  145.  Die  Gliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus 
den  Stützzellen  des  Centrainervensystems  entwi- 
ckeln und  auch  wesentlich  in  fertigem  Zustande  aus  die- 
sen Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden  in  der  Hirnsubstanz, 
weit  seltener  in  der  Substanz  der  Medulla  spinalis  gelegene  Ge- 
schwülste, die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirn-  und  Rücken- 
marksubstanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind ,  sondern  im  Gegentheil 
am  Rande  sich  allmählich  in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher 
oft  mehr  den  Eindruck  einer  localen  Anschwellung  des  Gehirns  und 
nur  die  Unterschiede  in  der  Farbe  und  die  Verwischung  der  Diffe- 
renz zwischen  den  verschiedeneu  Bestandteilen  des  Gehirns  gibt 
für  das  Auge  den  entscheidenden  Aufschluss,  dass  es  sich  um  einen 
rumor  handelt. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchschei- 
nend, in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  massig  fest,  bald  mehr 
grauweiss,  derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis 
flunkelroth;  in  letzterem  Falle  sind  sie  von  weiten  Gefässen  reichlich 
durchzogen  In  einzelnen  Fällen  ist  die  Farbe  gegenüber  dem  ge- 
sunden Gehirn  kaum  verändert.    Blutreiche  Gliome  enthalten  oft 


204 


Geschwülste. 


hämorrhagische  Herde.  Ferner  findet  man  nicht  selten  Verfettung 
Verkäsung,  Erweichung  und  Zerfall  innerhalb  der  Gliome. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom  unter  das  Mikro- 
skop gebracht  zeigt  ein  Filzwerk  äusserst  feiner  glänzender  Fa- 
sern (Fig.  40  -B),  in  welches  zahlreiche  kurz-ovale  Kerne  einge- 


Fig.  40.  Glioma  cerebri.  A  Durch  Zevzupfung  isolirte  und  mit  Carm'm 
gefärbte  Zellen.  B  Schnitt  aus  demselben  Gliom  nach  Erhärtung  in  Müller'scher 
Flüssigkeit.    Canadapräp.  m.  Anilinbraun  gef.    Vergr.  350. 

lagert  sind.  Zellprotoplasma  findet  sich  um  die  Kerne  nur  spär- 
lich und  ist  schwer  zu  sehen.  Frisch  oder  nach  Maceration  in 
Müller'scher  Flüssigkeit  untersucht,  zeigt  es  sich  dagegen  deut- 
lich, dass  diese  Kerne  Zellen  angehören,  die  sich  durch  eine  grosse 
Zahl  feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  abgehender,  oft  ver- 
zweigter Ausläufer  auszeichnen  (Fig.  40  Ä). 

Diese  Zellen  sind  normalen  Gliazellen  sehr  ähnlich,  nicht  selten 
indessen  erheblich  grösser,  zuweilen  auch  plumper,  einige  davon  2 
— 3  oder  sogar  vielkernig. 

Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Gliome  ergeben, 
dass  die  Gliazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Gang- 
lienzellen betheiligen  sich  nicht  an  dem  Proliferationsprocesse.  Der 
Zellreichthum  der  Gliome  ist  sehr  schwankend,  bald  wiegen  die 
Zellen  stark  vor,  bald  nicht,  so  dass  das  Faserwerk  mehr  zur  Gel- 
tung kommt. 

Die  Gefässe  sind  oft  sehr  reichlich  entwickelt,  zum  Thcil  ecta- 
tisch. 

Das  Gliom  tritt  meist  solitär  auf,  ist  in  Beziehung  auf  Mcta- 
stasenbildung  gutartig,  bösartig  ist  es  nur  durch  seinen  Sitz. 
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Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  zellreiche  Geschwülste,  die 
sich  in  der  Retina  entwickeln  und  deren  Elemente  den  Zellen  der 
Körnerschicht  gleichen.  Sie  brechen  bei  ihrem  Wachsthum  theds 
•in  den  retrobulbären  Raum,  theils  durch  Cornea  und  Sclera  nach 
•vorn  durch,  recidiviren  nach  Exstirpation  und  machen  Metastasen. 
Ob  es  gerechtfertigt  ist  diese  Rundzellengeschwülste  als  Gliome  zu 
bezeichnen,  erscheint  fraglich.  —  Ich  halte  dafür,  dass  es  richti- 
ger ist  sie  zu  den  Sarcomen  zu  zählen. 

Vor  Kurzem  hat  Klebs  (Beiträge  zur  Geschwulstlehre  1.  H.  1879) 
die  Angabe  gemacht,  dass  sich  bei  der  Gliombildung  die  Ganglienzel- 
len activ  betheiligen.  Ich  habe  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Christoph 
eine  grosse  Zahl  von  Gliomen  frisch  und  gehärtet  untersucht,  mich 
aber  "vergeblich  bemüht  diese  Angabe  zu  bestätigen.  Eine  Kernver- 
mehrung au  den  Ganglienzellen  war  nicht  zu  finden.  So  oft  wir  glaub- 
ten eine  solche  gefunden  zu  haben ,  ergab  eine  genaue  Untersuchung, 
dass  es  si  ch  nur  um  aufgelagerte  Gliazellen  handelte. 

5.    Das  Chondrom. 

§  146.  Chondrome  oder  Enchondrome  sind  Geschwül- 
ste, welche  im  wesentlichen  aus  Knorpel  bestehen. 
Die  geringe  Menge  von  Bindegewebe,  welche  an  dem  Aufbau  der  Ge- 
schwulst Theil  nimmt  und  theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als 
Träger  der  Ernährungsgefässe  das  Innere  der  Geschwulst  durch- 
zieht, tritt  vollkommen  gegenüber  dem  Knorpel  in  den  Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste  kommen  hauptsächlich  an  Stellen  vor,  welche 
normaler  "Weise  Knorpel  enthalten,  also  am  Knochensysteme  und 
an  den  Knorpeln  des  Respirationsapparates,  doch  kommen  sie  auch 
in  Geweben  vor,  die  normaler  Weise  keinen  Knorpel  führen,  so  z.  B. 
im  Hoden ,  in  der  Parotis,  seltener  in  andern  Organen.  Sie  bilden 
Geschwülste  sehr  verschiedener  Grösse.  Kleine  sind  meist  kugelig; 
grössere  zeigen  oft  einen  lappigen  knotigen  Bau.  Die  einzelnen 
Lappen  sind  voneinander  durch  Bindegewebe  getrennt.  Nicht  selten 
treten  sie  multipel  auf,  namentlich  am  Stützapparat  und  hier  wieder 
am  häufigsten  an  Hand  und  Fuss. 

Der  Knorpel  der  Enchondrome  zeigt  am  häufigsten  die  Beschaf- 
fenheit des  hyalinen  Knorpels,  seltener  findet  man  hauptsächlich 
Netzknorpel  und  Faserknorpel.  Immerhin  pflegt  in  hyalinen  Enchon- 
dromen  stellenweise  auch  Grundsubstanz  mit  Fasern  vorzukommen. 
An  der  Peripherie  geht  der  Knorpel  in  Bindegewebe,  d.  h.  eine  Art 
Perichondrium  über.  Die  hyaline  Grundsubstanz  sieht  häufig  wie 
bestäubt  aus. 
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zahl,  Grosse,  Form  und  Gruppirung  der  Knorpelzellen  wech- 
selt bei  verschiedenen  Fällen  und  innerhalb  verschiedener  Stellen 
derselben  Geschwulst  sehr  erheblich.  Manche  sind  zellreich  an- 
dere zellarm. 

Die  von  Kapseln  umgebenen  Zellen  findet  man  bald  in  Grup- 
pen innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald  mehr  gleichmässig 
vertheilt.  Es  herrscht  dieselbe  Verschiedenheit,  wie  in  den  ver- 
schiedenen Bezirken  der  Gelenkknorpel.  Dem  entsprechend  ist  auch 
die  Zellform  verschieden,  die  Mehrzahl  zeigen  die  bekannte  kuge- 
lige Form,  doch  kommen  auch  spindcl-  und  sternförmige  Zellen  vor, 
namentlich  in  der  Nähe  der  Bindegewebszüge,  welche  die  Knorpel- 
geschwulst in  Knoten  theilen  oder  dieselbe  umschliessen.  Bezüg- 
lich der  Histogenese  gilt  dasselbe,  was  in  §  87  gesagt  ist.  Die  Ma- 
trix der  Enchondrome  bilden  der  Knorpel  selbst,  ferner  das  Kno- 
chenmark, das  Periost,  der  Knochen  und  verschiedene  Formen  von 
Bindegewebe.  Knorpelgeschwülste,  welche  von  Knorpel  ausgehen, 
bezeichnet  man  gerne  als  Ec  chondrosen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive 
Metamorphosen.  Sehr  oft  findet  man  in  den  Zellen  Fetttropfen.  Die 
Grundsubstanz  pflegt  in  grösseren  Tumoren  stellenweise  eine  schlei- 
mige Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehn.  Sie  führt  entweder 
zur  Bildung  von  Schleimgewebe  (§  90  —  92)  oder  aber  zu  totaler 
Verflüssigung  der  Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also  zur 
Bildung  von  Flüssigkeit  enthaltenden  Erweichungscysten.  In 
anderen  Fällen  verkalkt  der  Knorpel,  oder  es  bildet  sich  ächter 
Knochen  (s.  §  165).  Nicht  selten  combinirt  sich  Knorpelbildung  mit 
anderen  Gewebsformationen.  - 

Das  Enchondrom  ist  im  Ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  vor. 

Bei  den  Knorpelneubildungen  muss  man  in  der  Beurtheiluug  dessen, 
was  als  Hyperplasie  anzusehen  ist  und  was  als  Geschwulst,  vorsichtig 
sein.  Jede  irgend  wie  erhebliche  Knorpelneubildung  als  Enchondrom 
zu  bezeichnen,  ist  nicht  zulässig.  Am  Knochen,  namentlich  an  den 
Gelenken,  kommen  oft  recht  erhebliche  Knorpelwucherungen  vor,  welche 
entschieden  den  Character  hyperplastischer  Bildungen  tragen.  Im  All- 
gemeinen muss  auch  hier  der  Verlauf  den  Entscheid  liefern.  Je  mehr 
sich  der  Tumor  von  seinem  Mutterboden  emancipirt  und  als  selbstän- 
diges Gewächs  weiter  wächst,  um  so  mehr  haben  wir  das  Kecht,  ihn 
als  eine  Geschwulst  zu  bezeichnen. 

Für  manche  Knochenenchondrome  hat  es  Vircuow  wahrscheinlich 
gemacht  (Monatsber.  der  Acad.  der  Wissensch,  in  Berlin  1875),  dass 
sie  aus  Kuorpelresten  entstehen,   die  bei  der  Ossilication  stehen  ge- 
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blieben  sind  Solche  Knorpelinseln  kommen,  wie  ich  mich  durch  zahl- 
reiche Untersuchungen  überzeugt  habe,  sehr  häufig  vor  und  es  kann 
wohl  sein,  dass  sie  gelegentlich  in  Wucherung  gerathen  können.  Virchow 
stellt  auch  für  die  Enchondrome  der  Parotis  die  Vermuthung  auf,  dass 
sie  aus  fötalen  Keimen  entstehen,  die  aus  der  Anlage  des  äusseren 
Ohres  in  die  Anlage  der  Parotis  gerathen  sind. 

6.    Das  Osteom. 
§  147.    Mit  dem  Namen  Osteom  belegt  man  Geschwülste, 
die  aus  Knochengewebe  bestehen.    Ihr  Sitz  ist  vornehm- 
lich das  Knochensystem ,  doch  kommen  sie  auch  ausserhalb  dessel- 
ben vor. 

Die  Knochenneubildungen  am  Knochensystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagerungsbeziehungen  zum  alten  Knochen  mit 
verschiedenen  Namen  belegt.  Als  Hyperostose  bezeichnet  man 
diffus  aasgebreitete  Massenzunahme  des  Knochens.  Erscheint  das 
ueugebildete  Knochengewebe  dem  alten  Knochen  an  circumscripten 
Stellen  aufgelagert,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  Osteophy  t,  ist 
es  zugleich  in  grösserer  Masse  vorhanden,  geschwulstartig  als 
Exostose.  Circumscripte  Knochenbildungen  im  Innern  von  Kno- 
chen nennt  man  Euostosen.  Unter  den  Knochenbildungen,  welche 
nicht  fest  mit  dem  Knochen  verbunden  sind,  unterscheidet  man 
bewegliche,  periostale  Exostosen,  welche  noch  im  Periost 
sitzen  aber  vom  Knochen  getrennt  sind,  ferner  parostale  Osteome, 
welche  neben  dem  Knochen,  und  discontinuirliche  Osteome, 
welche  weiter  vom  Knochen  entfernt  in  den  Sehnen  und  Muskeln 
ihren  Sitz  haben.  Endlich  nennt  man  heteroplastische  Osteome 
solche,  welche  in  der  Lunge,  in  den  Häuten  des  Gehirns,  im  Zwerg- 
fell, in  der  Haut  (sehr  selten),  in  der  Parotis  etc.  ihren  Sitz  haben. 

Auch  an  den  Zähnen  kommen  Excrescenzen  vor.  Bestehen  die- 
selben aus  Cement,  so  bezeichnet  man  sie  als  Dental-Osteome, 
bestehen  sie  aus  Dentin,  als  Odontome.  Letztere  entstehen 
durch  eine  hyperplastischc  Entwicklung  der  Pulpa  während  der 
Bildung  des  Zahnes. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  harte  oder  elfenbeinerne  For- 
men (0.  durum  s.  eburneum)  und  weichere  spongiöse  Formen 
(0.  spongiosum  s.  medulläre)  unterscheiden.  Erstere  bestehen 
aus  dichtem  compactem,  der  Corticalis  der  Röhrenknochen  ähn- 
lichem Gewebe  mit  engen  Ernährungscanälen,  letztere  haben  dünnere, 
zartere  Knochenbalken  und  weite  Markräume  und  schliessen  sich  in 
in  ihrem  Bau  der  Spongiosa  der  Knochen  an. 
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Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmässig  gestaltet,  glatt,  so  dass 
z.  B.  der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels,  oder  einer  Kugel 
oder  eines  gestielten  Knopfes  hat;  oder  aber  sie  ist  unregelmässig 
gestaltet,  rauh  und  höckerig,  so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht 
zu  erkennen  ist.  Erstercs  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen 
Formen  vor,  welche  am  häufigsten  als  Exostosen  am  Schädel  gefun- 
den werden,  letzteres  findet  sich  namentlich  bei  den  spongiösen  Exo- 
stosen und  den  discontinuirlichen  und  heteroplastischen  Osteomen. 

Die  Genese  des  Knochen  erfolgt  in  der  in  §  88  beschriebenen 
Weise  hauptsächlich  durch  Osteoblastenbildung ,  seltener  durch  Me- 
taplasie ausgebildeter  Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das 
Bindegewebe  des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger 
von  Osteomen  genannten  Gewebe;  ferner  der  Knorpel  und  das  Kno- 
chenmark. Die  Exostosen ,  die  am  Knochen  sich  entwickeln ,  kann 
man  danach  in  bindegewebige  und  knorpelige  eintheileu. 

Ein  grosser  Theil  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht 
Geschwülste  im  engern  Sinne,  sondern  in  Folge  excessiven  Wachs- 
thums oder  entzündlicher  Processe  entstandene  Hyperplasieen.  Es 
gilt  dies  nicht  nur  für  die  Mehrzahl  der  Hyperostosen,  Osteophy- 
ten  und  Exostosen,  sondern  auch  für  einen  Theil  der  Parostosen 
und  der  discontinuirlichen  Osteome.  Hierher  gehört  z.  B.  der  so- 
gen. Reit-  und  Exercirknochen ,  d.  h.  Knochenbildungen,  welche 
sich  im  Musculus  deltoides  und  den  Adductoren  des  Oberschenkels 
in  Folge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns  und  des 
Reitens  entstehen.  Weshalb  im  Bindegewebe,  das  sonst  nicht  Kno- 
chen zu  produciren  pflegt,  Knochen  bei  chronischen  Reizzuständen 
gebildet  wird,  entzieht  sich  der  Beurtheilung.  Wir  wissen  nur,  dass 
dies  nicht  allzuselten  geschieht,  ohne  indessen  den  Grund  angeben  zu 
können.  Nicht  selten  ist  der  Entscheid,  ob  es  sich  um  ein  ächtes 
Osteom  handelt,  sehr  schwierig.  Die  Genese  einer  Knochenneubil- 
dung ohne  Reizerscheinungen,  das  Fehlen  entzündlicher  Verände- 
rung in  der  Umgebung  spricht  für  die  Anwesenheit  eines  Osteomes. 

7.  Das  Angiom. 
§  148.  Unter  dem  Begriff  A n g i o m  werden  geschwulsta r- 
ti^e  Bildungen  zusammengefasst,  an  deren  Zusammense- 
tzung Blutgefässe  einen  hervorragenden  dominiren- 
den  An  theil  nehmen.  Die  Gefässe  des  Tumors  sind  dabei  nur 
zum  Theil  neugcbildet,  zum  Theil  sind  es  lediglich  mehr  oder  we- 
niger veränderte  alte  Gefässe.    In  letzterer  Hinsicht  kommen  na- 
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mentlich  Dilatationszustände,  sowie  Hypertrophieen  der  Wände  in 
Betracht.  Das  Gebiet  der  Angionie  lässt  sich  nicht  streng  abgren- 
zen. Da  nach  der  gewöhnlichen  Definition  die  Entstehung  einer 
Geschwulst  stets  mit  der  Bildung  neuen  Gewebes  verknüpft  ist,  so 
sollte  man,  strenge  genommen,  alle  diejenigen  Gefässtumoren ,  die 
hauptsächlich  durch  Erweiterung  präexistirender  Gefässe  entstehen, 
von  den  Angiomen  ausschliessen. 

Der  allgemeine  Usus  hat  indessen  insoweit  anders  entschieden, 
als  man  auch  einfache  Dilatationszustände  an  den  Gefässen,  sofern 
sie  durch  Ausbreitung  auf  ein  ganzes  Gefässgebiet  mehr  oder  we- 
niger abgegrenzte,  geschwulstartige  Bildungen  erzeugen,  als  Angiome 
bezeichnet.  Je  nach  dem  Bau  der  Angiome  unterscheidet  man 
ein  Angioma  simplex  von  einem  Angioma  cavernosum. 
Häufig  wird  auch  noch  das  Aneurysma  racemosum  und  der 
Varixracemosus  zu  den  Geschwülsten  gerechnet.  Eine  fünfte 
hierher  gehörende  Geschwulst  wird  durch  das  Angioma  lympha- 
ticum  gebildet. 

§  149.  Unter  Angioma  simplex  oder  Teleangiectasie 
versteht  man  eine  Gewebebildung,  bei  welcher  innerhalb  eines  im 
Körper  schon  normaler  Weise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm 
zahlreiche  und  abnorm  weite,  z.  Theil  auch  in  ihrem 
Bau  wesentlich  veränderte  Capillaren  und  Venen  vor- 
kommen. 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut,  wo  sie 
meist  von  Geburt  an  bestehen  und  nur  später  an  Grösse  zugenom- 
men haben.  Sie  werden  als  Naevi  vasculosi  bezeichnet  und 
finden  sich  namentlich  an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten 
schliessen  (Fissurale  Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Ge- 
schwulst kann  man  kaum  sprechen ,  da  die  Haut  dadurch  nicht  ge- 
schwulstartig sich  erhebt.  Der  Naevus  erscheint  im  Gegentheil 
als  eine  der  Fläche  nach  ausgebreitete  Substitution  der  Haut  durch 
ein  anderes  Gewebe.  Die  Farbe  der  betreffenden  Hautstellen  ist. 
entweder  hellroth  (Naevus  Uammeus)  oder  bläulich  roth 
(N.  vinosus).  Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist  der  Flecken  meist 
nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer  des  Hauptherdes  sieht  man 
am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft  kleine  circumscripte,  rothe 
Fleckchen. 

Auf  dem  Schnitt  kann  man  deutlich  sehen,  dass  die  rothe  Farbe 
bedingt  wird  durch  weite  mit  Blut  gefüllte  Gefässe,  welche  theils 
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im  Corium  theils  im  subcutanen  Fettgewebe  ihren  Sitz  haben.  An 
letzterer  Stelle  kann  man  oft  deutlich  innerhalb  normalen  Gewebeö 
urcumscripte  kleine  Blutsäcke  sehen.  Weit  seltener  als  in  der  Haut 
kommen  derartige  Angiome  an  anderen  Stellen,  in  Drüsen  (Mamma) 
Knochen  und  Gehirn  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge 
Getassveränderungen  innerhalb  von  Geschwülsten  z.B.  Gliomen  oder 
Sarcomen. 

Untersucht  man  die  Gefässveränderungen  genauer,  indem  man 
die  Gefasse  entweder  isolirt  oder  Schnitte  anfertigt,  so  zeigt  sich 
dass  dieselben  im  Wesentlichen  auf  eine  circumscripte  Dilata- 
tion präexistirender  oder  neugebildeter  Capillaren  zu- 
rückzuführen sind  (vergl.  Fig.  41).  Diese  Dilatation  ist  entweder 
spindehg  (Fig.  41)  oder  cylindrisch  oder  sackförmig  kugelig;  dabei 


Fig.  41.  Erweiterte  Capillaren  aus  einer  t  e  1  e  a  n  gi  e  c  ta  t  i  s  c  h  e  n  Geschwulst 
des  Gehirns,  durch  Ausschütteln  von  Geschwulststückchen  isolirt.    Vergr.  200. 

combiniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der  mannig- 
faltigsten Weise  untereinander.  Nicht  selten  ist  bei  Naevi  die  Di- 
latation noch  erheblicher  als  in  Fig.  41.  Die  weiten  Bluträume 
in  denselben  sind  theils  kugelig,  theils  cylindrisch  und  untereinan- 
der mehrfach  durch  Capillaren  von  normalen  Dimensionen  oder  mit 
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massig  erweitertem  Lumen  ver- 
bunden. Die  Wand  dieser  Ge- 
lasse ist  dünn,  d.  h.  gegenüber 
normalen  Capillaren  nur  unerheb- 
lich verdickt. 

Eine  andere  Form  des  An- 
gioma simplex,  die  man  am  besten 
als  A.  s.  hyperplasticum  be- 
zeichnet, wird  durch  Capillaren 
mit  erweitertem  Lumen  und 
mächtig  verdickten  Wandungen 
gebildet.    Die  Weite  der  Gefässe 

pflegt   hier   nicht   SO   bedeutend    simplex  hypertrophicum  cutaneum 
.  ,    .  ,  et  subcutaneum.    In  der  Mitte  des  Schnit- 

ZU    Sein  Wie    bei    der  eben    ge-    tes  findet  s;ch  ein  Seliweissdrüsencanal  im 

nannten  Form,  dagegen  ist  die  Querschnitt  getroffen-.  Vergr.  200. 
Zahl  der  Gefässe  oft  so  gross,  dass  auf  Schnitten  ein  Gefäss  neben 
dem  anderen  liegt  (Fig.  42)  und  das  Grundgewebe  ganz  zurücktritt. 
Die  Wand  der  Gefässe  (Fig.  42)  ist  unverhältnissmässig  dick  und 
zellreich,  einer  Arteriolenwand  ähnlich.  Ist  das  Blut  entleert  und 
durch  Contraction  der  Gefässe  das  Lumen  auf  ein  Minimum  redu- 
cirt,  zugleich  die  Kerne  mehr  radiär  gestellt,  so  sieht  das  Präpa- 
rat einem  Durchschnitt  durch  einen  Schweissdrüsenknäuel  sehr  ähn- 
lich. Diese  Aehnlichkeit  wird  noch  dadurch  erhöht,  dass  der  Tumor 
aus  mehreren  durch  Bindegewebe  abgegrenzten  Knötchen  oder  Läpp- 
chen besteht,  von  denen  jedes  sich  aus  einem  Convolut  hyperpla- 
stischer Gefässe  zusammensetzt.  Ferner  findet  man,  da  diese  An- 
giome  ebenfalls  in  der  Haut  vorkommen  und  ihren  Sitz  hauptsäch- 
lich in  den  tiefern  Schichten  der  Cutis  und  im  subcutanen  Binde- 
gewebe haben,  innerhalb  der  Lappen  der  Geschwülste  wirklich 
Schweissdrüsenkanäle. 

Eine  dritte,  ebenfalls  hauptsächlich  in  der  Haut  und  im  sub- 
cutanen Gewebe  vorkommende  Form  des  Angiom  ist  das  Angioma 
simplex  venosum  s.  varicosum.  Schon  bei  den  eben  bespro- 
chenen Formen  sind  oft  die  kleinen  Venen  wesentlich  erweitert, 
doch  tritt  dies  innerhalb  der  Capillarectasieu  wenig  hervor.  Bei  dem 
A.  s.  venosum  ist  die  Ectasie  wesentlich  auf  die  kleinen  Venen  be- 
schränkt, während  die  einmündenden  Capillaren  gar  nicht  oder  nur 
wenig  ectasirt  sind.  Die  Erweiterungen  sind  ebenfalls  theils  cylin- 
drisch,  theils  ampullenförmig,  theils  sackförmig.  Die  Wände  der 
Säcke  oder  Blasen  sind  sehr  deutlich  erkennbar,  mitunter  ziemlich 

14* 


Fig.  42.    Schnitt  durch  ein  Angioma 
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dick.  Als  solche  venöse  Angiomo  sind  auch  die  Hämorrhoidal- 
geschwülste  anzusehen,  d.h.  Geschwulstbildungen,  welche  na- 
mentlich an  der  Schleimhaut  des  Anus  vorkommen  und  durch  Di- 
latation der  kleinen  Venen  zu  Blutsäcken  verschiedener  Form  ent- 
stehen. 

Eine  eigentümliche  Form  eines  Angiomes  habe  ich  kürzlich  an 
der  Dura  mater  spinalis  gefunden.  Die  Geschwulst,  welche  die  Grösse 
einer  kleinen  Wallnuss  hatte ,  sass  dicht  am  untern  Ende  des  Rücken- 
marks und  bildete  ein  schwammiges  Gewebe,  welches  von  der  Dura 
ausging  und  von  da  sich  zwischen  die  Nerven  der  Cauda  equina  drängte. 
Dieselbe  zeigt  einen  Bau  ähnlich  dem  der  Placenta.  Das  ganze  Ge- 
webe besteht  aus  Gefässen  verschiedensten  Calibers ,  die  ganz  dieselbe 
Ausbreitung  zeigen  wie  die  Placentargefässe  in  den  Zotten  der  Coty- 
Jedonen.  Die  durcheinander  geschobenen,  verzweigten,  zottigen  Wu- 
cherungen enthalten  theils  nur  ein,  theils  mehrere  Gefässe,  so  dass 
man  auf  Querschnitten  von  Zotten  ganze  Gefässbündel  sieht.  Die  Wände 
der  kleinsten  Gefässe  sind  sehr  zellreich.  Die  Räume  zwischen  den 
Gefässbäumen  enthalten  theils  freie  Zellen ,  theils  sind  sie  von  Zügen 
verzweigter  Zellen,  welche  die  Zotten  untereinander  verbinden,  durch- 
zogen. Es  ist  dies  das  reinste  Angiom ,  das  ich  gesehen  habe,  da  es 
sich  nahezu  ganz  aus  neugebildeten  Gefässen  zusammensetzt. 

§  150.  Das  cavernöse  Angiom  oder  der  Tumor  cavernosus 
zeichnet  sich  vor  dem  Angioma  simplex  dadurch  aus,  dass  der  Bau 
der  röhrenförmigen  Gefässe  mehr  oder  weniger  verlo- 
ren gegangen  ist.  Im  ausgebildeten  Zustande  besteht  das  Ge- 
webe desselben  aus  einem  System  weiter,  mannigfach  ge- 
stalteter Hohlräume,  welche  von  einander  nur  durch 
bindegewebige  Scheidewände  getrennt  sind.   Fig.  43. 


Fig.  43.  Angioma  cavernosum  cutaneum  congenitum.  a  Epidermis. 
b  Corium.    c  Cavernöse  Bluträume.    Hämatoxylinpräp.    Vergr.  20. 

Auf  Durchschnitten  durch  eine  solche  Geschwulst  findet  man 
dem  entsprechend  Blutherde  verschiedener  Grösse  (Fig.  43  c),  von 
einander  getrennt  durch  ein  Balkenwerk  von  kernhaltigem  Binde- 
gewebe oder  Spindelzellengewebc.    Die  Trennung  ist  übrigens  keine 


Angiom. 


213 


vollkommene ,  sondern  es  stehen 
die  Bluträume  untereinander  in 
Verbindung.  Das  Gewebe  hat 
grosse  Aehnlichkeit  mit  den  ca- 
vernösen  Geweben  des  Penis. 
Die  Innenfläche  der  Hohlräume 
ist  mit  Endothel  ausgekleidet. 

Der  Sitz  der  cavernösen  Tu- 
moren ist  sehr  häufig  die  Haut, 
in  der  sie  ebenfalls  angeboren 
vorkommen  (Fig.  43).  In  andern 


Fig.  44.    Schnitt  aus  dem  E  n  t  wi  c  k  e  ■ 


T-i-ii  -„i    i„  •„  v.    „,,_   1  u  n  e  sr  an  d  e  eines  sehr  kleiuen  ca  ve  rn  ö  - 

Fallen  entwickeln  sie  sich  aus  sen gAngioms  der  Leber.  vergr.  iöo. 
einfachen  Angiomen  durch  fort- 
gesetzte Erweiterung  der  bereits  ectatischen  Gefässe. 

Sie  bilden  in  der  Haut  blaurothe,  etwas  erhabene  Flecken,  die 
zuweilen  höckerig  sind  (Naevus  prominens).  Unter  den  Ein- 
geweiden ist  weitaus  am  häufigsten  die  Leber  Sitz  solcher  cavernö- 
ser  Tumoren.  Dieselbe  bilden  dunkelschwarzrothe  Herde,  welche 
nicht  über  die  Oberfläche  prominiren,  das  Lebergewebe  auch  nicht 
verdrängen ,  sondern  offenbar  dasselbe  nur  substituiren.  In  der 
Leber  siud  sie  nicht  angeboren,  sondern  entwickeln  sich  erst  in 
höherem  Alter,  namentlich  wenn  die  Leber  in  atrophischen  Zustand 
geräth.  Wie  ich  mich  durch  mehrfache  Untersuchungen  an  gün- 
stigen Objecten  überzeugt  habe,  entstehen  die  cavernösen  Eäume 
durch  varicöse  Dilatation  einzelner  Capillaren,  im  Innern  des  Acinus 
unter  gleichzeitigem  Schwund  der  Leberzellen  (vergl.  Fig.  44).  Eine 
Wucherung  von  den  Gefässwänden  findet  im  Beginne  nicht  statt, 
sondern  lediglich  eine  Erweiterung  der  Capillaren.  Später  treten 
durch  partiellen  Schwund  der  Scheidewände  mehrere  Capillaren  zu 
grösseren  Bluträumen  zusammen.  Gelangt  die  cavernöse  Metamor- 
phose bis  an  die  Grenze  eines  Leberacinus,  so  bildet  das  peripor- 
tale Bindegewebe  eine  Kapsel  um  den  ursprünglich  nicht  scharf  ab- 
gegrenzten Herd.  Auch  treten  jetzt  nicht  selten  Wucherungsvor- 
gänge im  Gewebe  ein.  —  Sehr  selten  ist  das  cavernöse  Angiom  in 
den  Nieren,  der  Milz,  dem  Uterus,  dem  Darm,  der  Blase,  den  Mus- 
keln, den  Knochen  etc. 

Meine  Darstellung  der  Genese  des  cavernösen  Tumors  der  Leber 
weicht  wesentlich  von  der  von  Vnicnow  (Geschwülste  III.  Bd.)  gegebe- 
nen ab.  Nach  Vihchow  beginnt  die  erste  Bildung  nicht  mit  einer 
Gefasserweiterung,   sondern   mit  der  Neubildung  eines  granulirenden 
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Bindegewebes.  Erst  dann  entwickeln  sich  die  Gefässe  und  Gefäss- 
räume.  In  den  von  mir  untersuchten  Fällen  konnte  ich  eine  der- 
artige Genese  nicht  finden.  In  einer  Leber,  die  unzählige  Angiome 
von  der  Grösse  eines  kaum  erkennbaren  Punktes  bis  zu  der  einer  Wall- 
nuss  enthielt,  konnte  ich  die  verschiedensten  Stadien  der  Angiombil- 
dung  von  der  Dilatation  einer  einzigen  Capillare  bis  zur  cavernösen 
Metamorphose  eines  halben  und  ganzen  Läppchens  und  darüber  sehen, 
aber  ich  fand  im  Beginn  keine  Wucherung,  sondern  nur  Atrophie  und 
Dilatation. 

Was  man  heute  unter  Angiom  zusammenfasst,  ist  überhaupt  gene- 
tisch etwas  durchaus  Verschiedenes.  Ein  Theil  derselben  ist  ange- 
boren, also  durch  Entwickelungsstörungen  entstanden.  Ein  auderer 
Theil  verdankt  ihre  Entstehung  einer  Gefässueubildung ,  ein  dritter 
endlich  hat  nur  die  Bedeutung  eines  degenerativen  Vorganges,  einer 
Ectasie  in  Folge  von  Erschlaffung  der  Gefässwände  oder  in  Folge  von 
Atrophie  der  zwischen  den  Geweben  liegenden  Parenchymtheile.  Diese 
lediglich  durch  Ectasie  und  cavernöse  Degeneration  der  Gefässe  ent- 
stehenden Bildungen  sollten  aus  dem  Gebiete  der  Geschwülste  gestri- 
chen werden. 

§  151.  Keine  eigentliche  Geschwulstbildung,  sondern  mehr  eine 
diffuse  Erkrankung  eines  Gefässbezirkes  ist  das  Aneurysma  per 
anastomosin  oder  An.  anastomoseon  oder  A  n.  racemo- 
sum.  Bei  dieser  Bildung  sind  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes 
erweitert  und  geschlängelt,  das  die  Gefässe  umgebende  Gewebe  atro- 
phisch. Für  den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die  Gefässe  wie  ein 
Gewirre  von  Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Aneurysmen,  die 
namentlich  am  Schädel  vorkommen  und  hier  zu  Knochenusuren 
führen  können,  entstehen  aus  congenitalen  Anlagen,  andere  sind  er- 
worben und  bilden  sich  nach  mechanischen  Verletzungen.  Die  er- 
weiterten Arterien  besitzen  meist  eine  dicke  Wand. 

Dem  Aneurysma  racemosum  parallel  steht  der  Varix  race- 
mosus  s.  anastomoseon,  der  besonders  an  den  Unterschenkeln, 
an  den  Schamlippen  und  dem  Samenstrang  ein  häufiges  Uebel  bildet. 

Weiteres  über  Aneurysma  und  Varix  ist  im  speciellen  Theil 
bei  den  Erkrankungen  der  Blutgefässe  nachzusehen. 

§  152.  Das  Angioma  lymphaticum  oder  das  Lymph- 
angiom entspricht  für  das  Lymphgefässsystem  durchaus  dem,  was 
man  bei  dem  Blutgefässsystem  kurzweg  Angiom  nennt.  Es  handelt 
sich  bei  demselben  ebenfalls  wesentlich  um  Erweiterungen  der 
Lymphbahnen,  zuweilen  gleichzeitig  verbunden  mit 
einer  Hyperplasie  der  Lymphgefässwände  und  des  da- 
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zwischen  liegenden  Gewebes.  Man  kann  auch  hier  ein 
Ly  mphangioina  simplex  oder  Teleangiec tasia  lympha- 
tica  und  ein  Lymphang.  cavernosum  unterscheiden.  Dazu 
kommt  noch  eine  dritte  Form,  das  Lymphangioma  cystoides. 
Wie  aus  den  verschiedenen  Bezeichnungen  erhellt,  ist  die  Configuration 
und  Grösse  der  erweiterten  Lymphgefässe  sehr  verschieden.  Bei 
den  hochgradigsten  Entartungszuständen  bilden  sich  förmliche  Cy- 
sten. Der  Inhalt  der  Hohlräume  ist  Lymphe,  die  meist  hell  und 
klar,  seltener  milchig  gefärbt  erscheint. 

Der  Zustand  ist  theils  angeboren,  theils  erworben.  Angeboren 
findet  man  die  Lymphgefässectasie  in  verschiedenen  Formen,  na- 
mentlich in  der  Zunge  (Makroglossie),  den  Lippen  (Makrochelie),  in 
der  Haut  (Naevus  lymphaticus),  den  Schamlippen  etc.  In  der  Haut 
tritt  die  Lymphangiectasie  nicht  selten  auch  erworben  auf,  z.  B. 
am  Oberschenkel  und  am  Thorax.  Zuweilen  bilden  sie  umfangreiche 
Tumoren,  die  Fluctuation  zeigen.  Bersten  die  Hohlräume,  so  kann 
Lymphorrhöe,  d.  h.  Lymphfluss  eintreten.  Nicht  selten  compliciren 
sich  Bindegewebshyperplasieen  der  Haut  (Elephantiasis  lymphangi- 
ectatica  oder  auch  anderer  Organe  mit  Ectasie  der  Lymphgefässe. 

Literatur:  Maier,  Lehrbuch  der  allgemeinen  patholog.  Anatomie; 
Viech ow  J.  c. ;  Arnstein,  Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Gjorgewic,  Arch.  f.  klin. 
Chirurgie  B.  XII. ;  Reichel  (Virch.  Arch.  46.  Bd.);  Wegner,  Arch.  f. 
Min.  Chirurgie- v.  Langenbeck  XX.;  Pinner  (Centralbl.  f.  Chirurgie  1880 
N.  12). 

8.    Das  Myom. 

§  153.  Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  wesentlich  neuge- 
bildete Muskelfasern  betheiligen,  kommen  nur  an  bestimmten  Stellen 
des  Körpers  vor.  Je  nach  der  Form  der  muskulösen  Elemente  un- 
terscheidet man  Leiomyome,  d.  h.  Geschwülste  mit  glat- 
ten Muskelfasern  und  Rhabdomyome,  solche  mit  quer- 
gestreiften Muskelfasern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myom a  laevicellulare  genannt, 
kommt  häufig  an  der  Gebärmutter,  seltener  in  der  Muskularis  des 
Darmtractus  vor,  und  zwar  in  Form  kugeliger,  knotiger  Tumoren, 
ähnlich  wie  die  Fibrome. 

Die  glatten  Muskelfasern  bilden  Bündel  (Fig.  45),  die  sich  gegen- 
seitig durchflechten.  Meist  nimmt  an  ihrem  Aufbau  reichlich  der- 
bes Bindegewebe  Antheil,  das  die  einzelnen  Bündel  und  die  aus 
ihrer  Vereinigung  hervorgehenden  Knoten  zusammenhält.  Nimmt 
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Fig.  45.  Schnitt  durch  ein  Leiomyom  (nach  Perls),  die  Kerne  theils  in  ihrer 
ganzen  Länge,  theils  auf  dem  Querschnitt,  zu  sehen. 

das  Bindegewebe  einen  sehr  bedeutenden  Theil  der  Geschwulst  ein, 
so  bezeichnet  man  dieselbe  als  ein  Fibromyom.  So  sind  z.  B.  die 
Uterusgeschwülste  meist  Fibromyome.  Die  faserigen  bindegewebigen 
Antheile  der  Geschwulst  erscheinen  glänzend  weiss,  die  muskulösen 
mehr  röthlich  weiss  oder  hellröthlich  grau.  Manchmal  ist  es  nicht 
ganz  leicht,  die  muskulösen  Elemente  vom  Bindegewebe  zu  unter- 
scheiden. Will  man  genauen  Aufschluss  über  ihre  Ausbreitung  er- 
halten, empfiehlt  es  sich,  die  Muskelzellen  frisch  durch  Zerzupfung 
zu  isoliren.  Besser  gelingt  die  Isolirung  nach  24stündiger  Macera- 
tion  in  20  °/0  Salpetersäure  oder  nach  Einlegen  kleiner  Stücke  in 
34  °|0  Kalilauge  während  20—30  Minuten.  Die  Muskelspindeln  sind 
alsdann  leicht  zu  finden.  Auf  dem  Schnitt  erkennt  man  die  Mus- 
kelfasern am  besten  an  den  stäbchenförmigen  Kernen  (Fig.  45), 
sowie  an  der  regelmässigen  Structur  des  aus  spindeligen  Zellen  be- 
stehenden Gewebes.  Auf  dem  Querschnitt  bilden  die  Muskelspin- 
deln kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder,  in  deren  Innerem  der 
Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  45)  liegt.  —  Die  Leiomyome  sind 
durchaus  gutartige  Geschwülste.  Nicht  selten  kommen  in  ihnen 
fettige  Degenerations-  und  Erweichungsprocesse  vor,  die  zum  Zer- 
fall der  Geschwulst  und  zu  Verjauchung  oder  zu  Bildung  cysti- 
scher Hohlräume  führen.    Auch  Verkalkung  tritt  nicht  selten  ein. 

Die  Khabdomyome  sind  seltene  Geschwülste.  Auch  han- 
delt es  sich  dabei  meist  nicht  um  Geschwülste,  welche  lediglich  aus 
quergestreiften  Fasern  bestehen.  Letztere  sind  ausserordentlich  selten, 
dagegen  hat  man  mehrfach  in  sarcomatösen,  zellreichen  Geschwülsten, 
besonders  der  Niere  und  des  Hodens,  Spindelzellen  mit  partieller 
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oder  totaler  Querstreifung  neben  glatten  Formen  gefunden  (Myo- 
sarcome).  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  diesen  Ge- 
schwülsten, die  in  den  genannten  Organen  nur  bei  Kindern  gefun- 
den wurden  und  grosse  Tumoren  bildeten,  um  fötale  Einlagerungen 
muskulärer  Gewebsanlagen  in  die  Hoden-  und  Nierenanlagen. 

Die  Literatur  über  das  Rhabdomyom  findet  sich  in  der  Arbeit  von 
Hubes  und  Bosteöm  im  Deutschen  Arch.  für  klin.  Med.  23.  Bd.  zusam- 
mengestellt. Der  Name  Rhabdomyom  stammt  von  Zenker;  Vibchow  be- 
zeichnete sie  als  Myoma  striocellulare.  Vergl.  auch  Ebeeth, 
Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Cohnheim,  Yirch.  Arch.  65.  Bd.;  Marchand, 
Virch.  Arch.  73.  Bd.;  Kochee  und  Langhans,  Deutsch.  Arch.  f.  Chir. 
IX.  Bd.;  Beobowski,  Virch.  Arch.  67.  Bd. 

9.    Das  Neurom. 

§  154.  Unter  Neuromen  sollte  man  streng  genommen  nur  sol- 
che Geschwülste  verstehen,  welche  wesentlich  aus  neugebildeten 
Nervenfasern  bestehen.  Was  man  gewöhnlich  Neurome  nennt, 
sind  grossentheils  Geschwülste,  die  zwar  an  Nerven  vorkommen, 
deren  Entstehung  aber  nicht  auf  Bildung  neuer  Nerven,  sondern  auf 
Wucherung  des  Neurilemm  und  des  Perineurium  zurückzuführen 
ist.  Es  sind  meist  Fibrome  oder  Myxome  und  eine  Vermehrung 
der  Nervenfasern  hat  gar  nicht  stattgefunden.  So  verhält  sich  die 
Sache ,  z.  B.  bei  den  spindeligen  oder  kugeligen  oder  cylindrischen 
Anschwellungen,  welche  an  zahlreichen  Stellen  der  peripheren  Ner- 
ven bei  der  sogen,  multiplen  Neurombildung  auftreten.  Man  be- 
zeichnet sie  daher  richtiger  als  Nervenfibrome  oder  als  falsche 
Neurome.  Auch  in  den  knotenförmigen  schmerzhaften  Anschwel- 
lungen, welche  an  den  Nervenenden  von  Amputationsstümpfen  sich 
entwickeln,  an  den  sog.  Amputationsneu romen  habe  ich  eine 
Vermehrung  der  Nerven  nicht  constatiren  können,  sondern  nur  Binde- 
gewebshyperplasie. 

Nach  Angabe  der  Autoren  kommt  indessen  in  Nervengeschwül- 
sten Neubildung  von  Nervenfasern  vor  und  zwar  sowohl  in  Ampu- 
tationsneuromen  als  auch  in  Geschwülsten,  die  ohne  erkennbare 
Ursache  in  der  Continuität  der  Nerven  sich  entwickeln.  Es  gibt 
also  ein  achtes  Neurom,  ein  Neuroma  verum. 

Die  Nervenfasern  sollen  sich  durch  Theilung  oder  Sprossung 
vermehren.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  neugebildeten  Nerven" 
fasern  unterscheidet  man  markhaltige  und  marklose  Neurome  = 
Neuroma  myelinicum  und  amyelinicum.  Wahre  und  fal- 
sche Neurome  bilden  nicht  Metastasen,  doch  treten  sie  mitunter 
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multipel  auf.  Für  die  multipel  auftretenden  falschen  Neurome  ist 
Heredität  und  congenitale  Anlage  nachgewiesen.  Ich  selbst  hatte  Ge- 
legenheit zwei  Brüder  zu  seciren,  die  beide  zahllose  Neurofibrome 
besassen. 

Literatur:  Virchow  1.  c;  Peels,  Handb.  d.  allg.  Pathologie;  Czebny 
Aroh.  f.  klin.  Chir.  XVII.;  Soyka,  Prager  Vierteljahrsschr.  35.  Bd.  1877; 
Peels,  Arch.  f.  Oplithalm.  XIX,  1873. 

10.    Das  Lymphom  und  das  Lymphadenom. 

§  155.  Was  man  unter  der  Bezeichnung  Lymphom  zusam- 
menfasse gehört  grösstenteils  nicht  in  das  Gebiet  der  Geschwül- 
ste, sondern  in  dasjenige  der  Hyperplasie  des  Lymphdrüsen- 
gewebes. Der  Begriff  eines  Lymphoms,  als  einer  ächten  Geschwulst, 
sollte  besagen,  dass  lymphadenoides  Gewebe  in  Form  eines  Tumors 
entweder  innerhalb  einer  Lymphdrüse  oder  innerhalb  eines  Folli- 
culärapparates  oder  in  irgend  einem  andern  Bindegewebe  gebildet 
wurde.  Dies  ist  gerade  bei  den  gewöhnlich  als  Lymphom  bezeich- 
neten Bildungen  nicht  der  Fall,  sondern  es  handelt  sich  um  eine 
Schwellung  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Lymphdrüsen  und  der 
Folliculärapparate  durch  Vermehrung  der  in  denselben  eingeschlosse- 
nen lymphatischen  Elemente,  oder  um  eine  diffuse  Hyperplasie  des 
lymphadenoiden  Gewebes.  Diese  Vorgänge  tragen  oft  evident  einen 
entzündlichen  Character,  gehören  also  in  das  Gebiet  der  Entzün- 
dungen ;  in  andern  Fällen  entwickelt  sich  die  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüsen ohne  erkennbare  Ursache  anscheinend  als  ein  idiopathisches 
Leiden.  Hier  kann  man  im  Zweifel  sein,  ob  man  die  Massenzu- 
nahme der  Lymphdrüse  als  eine  Geschwulst  oder  als  eine  Hyper- 
plasie ansehen  will.  Ein  grosser  Theil  dieser  Lymphome  und  zwar  die 
sogen,  leucämischen  Lymphome  (vergl.  das  Cap.  über  Lymphdrüsen  im 
spec.  Theil)  gehören  in  das  Gebiet  der  Hyperplasie  und  zwar  des- 
halb, weil  die  Lymphdrüsen  und  die  lymphadenoiden  Apparate  des 
Darmtractus  sowie  die  Milzfollikel  bei  der  Vergrösserung  ihre  Struc- 
tur  beibehalten  oder  wenigstens  nur  unwesentlich  ändern  und  weil 
zugleich  die  Functionen  der  Lymphdrüsen  sich  steigern,  also  nicht 
wie  bei  Geschwulstbildung  gehemmt  werden. 

Neben  den  hyperplastischen  Lymphomen  gibt  es  indessen  auch 
eine  ächte  Geschwulst,  Welche  in  ihrem  Baue  den  Charakter  des 
lymphadenoiden  Gewebes  nachahmt.  Da  die  Bezeichnung  Lymphom 
auf  die  hyperplastischen  Bildungen  angewendet  wird,  so  bezeichnet 
man  sie  am  besten  als  Lymphadenom  oder  als  Lymphosar- 
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com.  Mit  dieser  Bezeichnung  steht  auch  in  Einklang,  dass  diese 
Geschwulst  mit  den  Sarcomen  in  ihren  Eigenschaften  durchaus  über- 
einstimmt.  Sie  wird  daher  bei  letztern  in  §  158  abgehandelt  werden. 

11.    Das  Sarcom. 
a.    Allgemeines  über  die  Sarcome. 

§  156.  Mit  dem  Namen  Sarcom  bezeichnet  man  Geschwül- 
ste, welche  nach  dem  Typus  der  Bindesubstanzen  gebaut 
sind,  bei  denen  aber  die  zelligen  Elemente  hinsicht- 
lich ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse, 
gegenüber  der  Intercellularsubstanz  vollkommen  prä- 
dominiren.  In  dieser  Beziehung  stehen  sie  also  den  unentwickel- 
ten Bindesubstanzen  nahe,  und  es  ist  auch  ein  Vergleich  der  Sar- 
come mit  embryonalem  Keimgewebe  ein  durchaus  passender. 

Die  Sarcome  entstehen  immer  in  einem  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzgruppe, also  in  irgend  einem  geformten  oder  ungeformten  Binde- 
gewebe, in  Knorpel-,  Knochen-,  Schleim-,  Lymphdrüsen-,  Fett-  und 
Gliagewebe.  Die  Ueberführung  der  genannten  Gewebe  in  Geschwulst- 
gewebe erfolgt  durch  Wachsthum  und  Vermehrung  der  betreffenden 
Gewebszellen. 

Unter  geeigneten  Verhältnissen  kann  man  diese  Genese  anato- 
misch dadurch  erkennen ,  dass  man  an  der  Entwickelungsgrenzc 
wachsender  Tumoren  Uebergangsformen  zwischen  den  kleinen  Zellen 
der  Bindesubstanzen  und  den  grossen  Geschwulstzellen  findet.  In 
Fig.  46  habe  ich  die  Entwickelungsgrenze  eines  kleinen  Sarcom- 
knötchens  der  Mamma  abgebil- 
det, in  welchem  man  verschiedene 
Entwickelungsstadien  zwischen 
den  kleinen  Gewebszellen  und  den 
grössten  Geschwulstzellen  sehen 
kann.  Man  findet  theüs  kleine 
Bindegewebszellen  (a),  theils  ge- 
schwellte und  vergrösserte  Zel- 
len (c),  ferner  Zellen  mit  colossa- 
len  Kernen  (d),  sowie  mehrker- 
nige Zellen  (e).  Zugleich  nimmt 
die  Zahl  der  Zellen  ganz  erheb- 
lich zu. 

Noch  schöner  als  im  Binde- 


Fig.  46.  Schnitt  durch  die  Entwicke- 
lungsgrenze eines  kleinen  Sar- 
comknotens der  Mamma.  Vergr.  300. 
a  Bindegewebe,  b  Sarcomgewebe.  c  Klei- 
nere gewucherte  Zellen,  d  Zellen  mit  hy- 
pertrophischen Kernen,  c  Mehrkernige  Zellen. 
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gcwebe  lässt  sich  die  Wucherung  der  fixen  Zellen  gegebenen  Falls 
im  Knochen  und  Knorpel  nachweisen.  Da  hier  zuweilen  innerhalb 
gefässlosen  Knorpel-  oder  Knochengewebes,  getrennt  von  den  Mark- 
räumen, die  Wucherung  eintritt,  so  ist  die  Leistung  der  einzelnen 
Zellen  innerhalb  ihrer  Höhlen  verhältnissmässig  leichter  zu  über- 
blicken (vergl.  Ziegler,  Virch.  Arch.  73.  Bd.)  als  im  Bindegewebe, 
das  einer  Infiltration  mit  Zellen,  die  aus  der  Nachbarschaft  stam- 
men, leicht  zugänglich  ist.  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  muss  ich 
an  den  Angaben  von  Virchow  festhalten ,  dass  Sarcomzellen  durch 
Wucherung  aus  zuvor  normal  aussehenden  Bindesubstanzzellen  ent- 
stehen können. 

So  verhält  es  sich  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen,  in  andern 
dagegen  ist  die  Entwickelung  insofern  eine  andere,  als  dieselbe  in 
bereits  pathologisch  verändertem  Gewebe  anhebt;  so  kann  z.  B.  pa- 
thologisch neugebildetes  Knorpelgewebe  durch  stärkere  Wucherung 
der  Knorpelzellen  und  Schwund  der  Grundsubstanz  in  Sarcomge- 
webe übergehen. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  nicht  selten  Zellen,  welche  Be- 
standteile angeborner  geschwulstartiger  Herde  sind,  zum  Ausgangs- 
punct  von  Sarcombildung  werden.  In  dieser  Hinsicht  sind  nament- 
lich angeborne  WTarzen  und  Pigmentmäler  hervorzuheben  (vergl.  im 
Cap.  Haut  die  Paragraphen  über  Nävi  und  Ephelides).  Wie  Vir- 
chow gezeigt  hat,  entwickeln  sich  in  denselben  nicht  selten  Sar- 
come.  Ich  habe  auch  vor  Kurzem  in  einem  Pigmentfiecken ,  der 
sich  an  einer  Stelle  durch  Massenzunahme  ziemlich  bedeutend  über 
die  Oberfläche  erhoben  hatte  und  deshalb  exstirpirt  wurde,  sehr 
schön  constatiren  können,  dass  das  partielle  Wachsthum  desselben 
lediglich  durch  eine  erhebliche  Vergrösserung  und  Vermehrung  je- 
ner Zellnester  bedingt  war,  die  man  in  solchen  Pigmentmälern  im- 
mer findet. 

Fassen  wir  alles,  was  wir  über  die  Entwickelung  der  Sarcome 
wissen,  zusammen,  so  müssen  wir  also  sagen,  dass  Sarcomgewebe 
sowohl  aus  Bindesubstanzen  entsteht,  welche  vor  der  Entstehung 
des  Sarcoms  normal  erscheinen,  als  auch  aus  solchen,  welche  be- 
reits kenntlich  pathologisch  verändert  sind.  — 

Literatur  über  Sarcome  und  Sarcombildung:  Vikchow,  Die  krank- 
haften Geschwülste  II.  Bd.;  B.  Maier,  Allgemeine  pathologische  Ana- 
tomie; Peius,  Allgemeine  pathologische  Anatomie. 

§  157.  Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  verschiedenen 
Sarcomen  sehr  verschieden.   Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in 
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minimalen  Mengen  vorhanden,  weich,  zähflüssig,  bald  reichlicher 
und  in  ihrer  Beschaffenheit  der  Grundsubstanz  der  ausgebildeten 
normalen  Bindesubstanzen  sich  nähernd.  In  Rücksicht  auf  beides, 
namentlich  aber  auf  die  Beschaffenheit  der  Zellen  unterscheidet 
man  verschiedene  Formen.  Bei  der  Wahl  der  Bezeichnung  ist  jewei- 
len  dasjenige  Gewebe  maassgebend,  das  in  grösster  Masse  vorhan- 
den ist.  Da  das  Sarcom  eine  stetig  wachsende  Neubildung  ist,  so 
findet  man  immer  auch  Gewebspartieen,  welche  die  ihr  zukommende 
Ausbildung  noch  nicht  erlangt  haben,  also  nur  ein  Entwickelungs- 
stadium  der  Geschwulst  darstellen.  Sie  werden  bei  der  Wahl  des 
Namens  nicht  berücksichtigt. 

Die  makroskopische  Beschaffenheit  der  Sarcome  ist  sehr  ver- 
schieden, immer  jedoch  bilden  sie  im  entwickelten  Zustande  mehr 
oder  weniger  scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse. 
Sie  können  sich  au  allen  Stellen  finden,  an  denen  Bindesubstanz- 
gewebe vorkommt,  doch  ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen 
Geweben  auftreten,  ungleich  grösser  als  in  andern.  So  finden  sie 
sich  z.  B.  in  der  Haut,  den  Fascien,  dem  intermusculären  Binde- 
gewebe, dem  Knochen,  dem  Periost,  den  Lymphdrüsen,  dem  Gehirn 
und  den  Ovarien  weit  häufiger  als  in  der  Leber,  den  Lungen,  dem 
Darm,  dem  Uterus. 

Auf  Consistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischensubstanz 
zwischen  den  Zellen  von  maassgebendem  Einfluss.  Weiche,  auf  der 
Schnittfläche  markig  weiss  oder  grauweiss  aussehende  medulläre 
Formen  sind  sehr  zellreich  und  arm  an  Zwischensubstanz;  harte 
derbe  Formen  sind  zellärmer,  dagegen  reicher  an  faseriger  Zwischen- 
substanz. Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die  Fibrome  über.  Zwischen- 
formen bezeichnet  man  als  Fibro sarcome.  Die  Schnittfläche  der 
Sarcome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamorphosen  oder  verschie- 
dener Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  bedingen,  in  ihrer  gan- 
zen Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschaffenheit.  Sie  erscheint 
meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  milch  weiss,  bei 
etwas  festern  hell  grauweiss,  etwas  durchscheinend,  oder  mehr  hell 
grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend  weiss 
oder  gelblich  weiss. 

Das  Blutgefässsystem  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
findet  ma,n  auffallend  viele  und  weite  ectatische  Gefässe  (tele  an  - 
gicc tatische  Sarcome).  Lymphgefässe  sind  in  Sarcomen  nicht 
nachgewiesen. 
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Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Ver- 
flüssigung, Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung,  ülcera- 
tion  etc.  kommen  in  Sarcomen  häufig  vor. 


b.   Die  einzelnen  Sareom formen. 
«.    Sarcome  mit  runden  Zellformen. 

§  158.  Das  kleinzellige  Rundzellensarcom  bildet  äus- 
serst weiche,  schnell  wachsende  Geschwülste,  die  namentlich  im 
Bindegewebe  des  Bewegungs-  und  Stützapparates,  ferner  in  der 
Haut,  den  Hoden,  den  Ovarien,  den  Lymphdrüsen  sich  entwickeln. 
Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie  meist  milchweiss,  nicht  selten 
findet  man  verkäste  oder  erweichte  Stellen.  Von  der  Schnittfläche 
lässt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen.  Der  Bau  ist  sehr  einfach; 
die  Geschwulst  besteht  fast  ausschliesslich  aus  Rundzellen  und  Ge- 
fässen  (Fig.  47).  Erstere  sind  klein  und  hinfällig,  enthalten  wenig 
Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurzovalen  ziemlich  grossen 
bläschenförmigen  Kern  (Fig.  47  c).  Letzterer  erscheint  also  höher 
ausgebildet  als  in  lymphatischen  Elementen. 

An  gehärteten  Präparaten 


findet  man  ganz  geringe  Mengen 
einer  körnig  fädigen  Zwischen- 
substanz zwischen  den  Zellen. 
Die  Gefässe  laufen  als  dünn- 
wandige Canäle  zwischen  den 
Zellmassen  hindurch.  An  ihrer 
Wachsthumsgrenze  in  Muskeln 
untersucht  präsentirt  sich  die 
Geschwulst  als  eine  Anhäufung 
von  Rundzellen  (Fig.  47  b  u.  c) 
im  intermusculären  Bindege- 
Fig.  47.  Schnitt  dmch  den  Rand  eines  webe.   Nicht  selten  findet  mau 

Sarcomsdesintermusculären  Binde.  ne|)en  ddl  Geschwulstzellen  auch 

5Ä"Ä  Ä.  lymphatische  Elemente,  deren 

atrophische  Muskelfaser,  b  Rundzellen  des  Kerne  (Fig.  47  d)  bei  Färbungen 
Sarcoins  zwischen  den  Muskelfasern  auftretend.  intPiKsivPr  färbeil  als 

c  Ausgebildete  Geschwulst,    d  Rundzellen  vom  SICU  Wdt  mteUSlVCl  iaiütll 

Character  farbloser  Blutkörperchen.  Vcrgr.300.  die  Geschwulstzellen. 
(Carminpräparat.)  Eiue  zwejte  yorm  des  Rlllld- 

zellensarcoms  wird  als  Ly  mphosar  com  bezeichnet.  Es  ist  ein 
Sarcom,  das  den  Bau  der  Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als  das 
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Stroma  für  die  massenhaf- 
ten Rundzellen  aus  einem 
*  Reticulum  (Fig.  48  a)  be- 
steht, das  sich  wenigstens 
zum  Theil  aus  anastomo- 
sirenden  verzweigten  Zel- 
len (Fig.  48  b)  zusammen- 
setzt. Durch  Ausschüt- 
teln kleiner  Schnitte  im 
Reagenzröhrchen  lässt 
sich  dasselbe  leicht  sicht- 
bar machen. 

Makroskopisch  be- 
trachtet zeigt  die  Ge- 
schwulst dasselbe  Ausse- 
hen, wie  das  gewöhnliche  kleinzellige  Rundzellensarcom.  Sie  wach- 
sen ebenfalls  sehr  rasch  und  sind  ebenso  wie  die  erstgenannte  Form, 
theils  durch  ihr  rasches  Wachsthum,  tlieils  durch  Bildung  von  Meta- 
stasen verderblich.  Bei  beiden  Formen  kommt  eine  Generalisation 
über  den  ganzen  Organismus  vor.  Die  Lymphosarcome  entwickeln 
sich  am  häufigsten  in  den  Lymphdrüsen  und  dem  lymphadenoiden 
Gewebe  der  Schleimhäute,  doch  kommen  sie  auch  an  andern  Orten 
vor.  Entwickeln  sie  sich  an  Lymphdrüsen,  so  zeichnen  sie  sich 
vor  hyperplastischen  Lymphomen  dadurch  aus,  dass  sie  rasch  wach- 
sen, die  Grenzen  der  Lymphdrüsen  oft  nicht  respectiren  und  Meta- 
stasen bilden. 

§  159.  Grosszellige  Run dzellensar come  d.  h.  Sarcome, 
deren  Zellen  erheblich  grösser  als  die  oben  erwähnten  Formen  sind, 
kommen  an  denselben  Stellen  wie  die  kleinzelligen  Rundzellensar- 
come  vor.  Die  Geschwülste  sind  ebenfalls  weich,  doch  nicht  ganz 
so  weich,  wie  die  letztern.  Häufig  sind  die  Zellen  gleichmässig 
gross,  zeigen  sämmtlich  reichlich  Protoplasma  und  grosse  bläschen- 
förmige ovale  Kerne  (vergl.  Fig.  49). 

Manche  unter  den  Zellen  sind  zweikernig,  einzelne  vielkernig. 
Zwischen  den  Rundzellen  findet  sich  eine  netzförmig  angeordnete 
Zwischensubstanz  (Fig.  49)  oder  wohl  auch  einzelne  spindelförmige 
und  verzweigte  Zellen.  Beide  zusammen  bilden  ein  Alveolenwerk, 
in  dem  die  grossen  epithelähnlichen  Rundzellen  liegen.  Man  be- 
zeichnet daher  diese  Geschwulst  wohl  auch  als  ein  grosszellig 


Fig.  48.  Ausgeschüttelter  Schnitt  aus  einem 
Lymphosarkom  der  Nasenschleimhaut,  a  Reticu- 
lum. b  Zellen  des  Reticulum.  c  Rundzellen,  a  (links 
oben)  Blutgefässe  mit  gewucherten  Zellen. 
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Fig.  49. 

Fig.  49.  Schnitt  aus  einem  fungösen-  grosszelligen  Rundzellensarcom 
der  Haut  des  Unterschenkels.    (Carminpräp.)    Vergr.  400. 

Fig.  50.  Schnitt  aus  einem  Sarcom  der  Mamma  mit  verschiedenen 
Zell  formen,  a  Bindegewebe,  b  Sarcomgewebe,  c  Kleinere  Zellen,  d  Zellen  mit 
hypertrophischen  Kernen,    e  Mehrkernige  Zellen.    (Bismarkbraunpräp.)    Vergr.  300. 

alveoläres  Rundzellensarcom  (Billroth).  Die  Gefässe  sind 
meist  dünnwandig. 

Bei  andern  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarcome  sind 
die  Geschwulstzellen  sehr  ungleich  an  Grösse.  In  Fig.  50  ist 
ein  Schnitt  aus  einem  Sarcom  der  Mamma  abgebildet,  dessen  Zel- 
len im  allgemeinen  rund,  in  ihrer  Grösse  jedoch  sehr  verschieden 
und  zum  Theil  auch  mit  gestreckten  Zellformen  untermischt  sind. 
Dasselbe  enthält  auch  mehrkernige  Zellformen,  sogen.  Riesenzellen  (e). 
Will  man  letzteres  als  eine  charakteristische  Eigenthümlichkeit  her- 
vorheben, so  kann  man  die  Geschwulst  als  ein  Riesenzellensarcom 
bezeichnen. 

Die  grosszelligen  Rundzellensarcome  sind  im  allgemeinen  weni- 
ger bösartig  als  die  kleinzelligen,  doch  bilden  sie  ebenfalls  Meta- 
stasen. Der  Träger  der  Geschwulst  Fig.  49  ging  an  Metastaseu- 
bildung  zu  Grunde. 

ß.   Sarcome  mit  spindeligen  und  mehrfach  verzweigten  polymorphen 

Zellen.  Fibrosarcome. 

§  160.  Sarcome  mit  spindeligen  und  mehrfach  ver- 
zweigten Zellenformen  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarcome. Die  Schnittfläche  sieht  graulichweiss  oder  gelblich- 
weiss,  etwas  durchscheinend  aus  oder  ist  durch  Gefässfüllung  mehr 
weniger  geröthet.   Im  Allgemeinen  sind  diese  Sarcome  bedeutend 
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gutartiger  als  die  Rundzellensarcome,  doch  ist  ihr  Verhalten  je  nach 
ihrem  Sitz  verschieden. 

Sarcome,  die  vorwiegend  aus  Spindelzellen  bestehen,  bezeichnet 
man  als  Spindelzellensarcome  und  unterscheidet  eine  gross- 
z  eil  ige  und  eine  kleinzellige  Form.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  theilweise  isoliren  und  man  erhält 
gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (vergl.  Fig.  51).    Auch  erkennt 


Fig.  51. 

Fig.  51.  Spindolzellen  aus  einem  grosszolligen  Spindelzellen- 
sar com  der  Wange.    (Zerzupfinigspräparat.)    Vergr.  400. 

Fig.  52.  Schnitt  aus  einein  myelogenen  Ri  esc  n  z  el  le  n  s  arco  m  der  Tibia. 
Vergr.  400.  (Hämatoxylinpräparat.) 


mau,  dass  sich  die  Zellen  mit  ihren  Breitseiten  aneinander  legen 
und  zu  Bündeln  anordnen.  Besser  sieht  man  letzteres  noch  an 
Schnitten ,  in  denen  man  die  Bündel  theils  der  Länge  nach ,  theils 
quer,  theils  schräg  durchschnitten  findet,  ein  Zeichen,  dass  dieselben 
nach  verschiedenen  Richtungen  sich  durchflechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündeln  ist  oft  sehr  auffallend, 
oft  auch  nicht,  zuweilen  fehlt  sie  ganz  und  die  Lage  der  Spindeln 
ist  über  grössere  Strecken  gleich  gerichtet.  Zuweilen  ist  die  Rich- 
tung der  Spindeln  hauptsächlich  durch  die  Richtung  der  Gefässe 
gegeben  d.  h.  die  einzelnen  Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein 
Gefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  rindet  man  oft  nur  sehr  wenig  Zwi- 

Zleglcr,  I.ehrb.  d.  path.  Anat  i  c 
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schcnsubstanz  oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nach- 
weisbar. In  andern  Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen 
fibrillären  Character.  Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasmaärmer,  so 
dass  man  oft  ausserhalb  des  Kerns  kaum  Protoplasma  wahrnimmt 
und  die  aus  den  Polen  austretenden  Fortsätze  aus  dem  Kern  zu 
kommen  scheinen  (Kernfasern).  Solche  Formen  sind  derb  und  fest 
und  bilden  den  Uebergang  zu  den  Fibromen.  Sie  werden  als  Fibro- 
sarcome  bezeichnet. 

Ebenso  häufig  als  Spindelzellensarcome  findet  man  Sarcome 
mit  polymorphen  Zellen.  Dieselben  enthalten  spindelförmige,  pyra- 
midenförmige und  prismatische,  sowie  auch  sternförmige,  ganz  un- 
regelmässig gestaltete  Zellformen  (Fig.  52).  Jede  Zelle  erhält  dabei 
die  Form,  die  für  den  ihr  übrig  bleibenden  Raum  passt.  In  solchen 
Sarcomen,  ebenso  auch  in  Spindelzellensarcomen  kommen  mitunter 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Riesenzellen  vor  (Fig.  52).  Man  be- 
zeichnet solche  Sarcomformen  als  Riesenzellensarcome.  Ihr  Sitz 
ist  vornehmlich  das  Knochensystem. 

Die  Gefässe  in  den  Sarcomen  besitzen  meist  eine  von  der  Ge- 
schwulst deutlich  unterscheidbare  Wand.  In  andern  Fällen  bilden 
sie  in  der  Geschwulst  ausgegrabene  Canäle,  d.  h.  die  Geschwulst- 
zellen bilden  auch  die  Gefässwandzellen  und  es  hat  den  Anschein, 
als  ob  die  Geschwulst  wenigstens  zum  Theil  sich  aus  einer  Wuche- 
rung der  Gefässwand  entwickelt  hätte. 

y.    Durch  besondere  Eigenthünilichkeiten  ausgezeichnete 

Sarcomformen. 

§  161.  Sarcome  zeigen  gewöhnlich  keine  besondere,  etwa  an 
drüsige  Organe  erinnernde  Gewebsstructur.  Die  zelligen  Elemente 
sind  im  Gegentheil,  auch  wenn  sie  einen  epithelialen  Character  tra- 
gen, gleichmässig  im  Grundgewebe  vertheilt,  so  wie  man  dies  bei  den 
Bindesubstanzen  zu  finden  gewohnt  ist.  Dieses  Verhalten  erleidet 
unter  gewissen  Verhältnissen  eine  Ausnahme.  Es  giebt  Sarcome, 
welche  einen  Bau  zeigen,  der  an  Drüsengewebe  resp.  epitheliale 
Geschwülste  erinnert. 

Dies  wird  einmal  dadurch  hervorgerufen ,  dass  die  Zellen  einen 
epithelialen  Charakter  zeigen,  noch  mehr  aber  dadurch,  dass  die 
Zellen  zu  Haufen  sich  gruppiren,  die  von  einander  durch  bindege- 
webige Scheidewände  getrennt  sind.  Solche  Sarcome  bezeichnet  man 
als  AI veolär sarcome.  In  Fig.  53  ist  ein  Schnitt  aus  einem  Al- 
veolärsarcom  der  Haut  abgebildet. 
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Die  Besonderheiten  der 
Geschwulst  springen  sofort  in 
die  Augen.  Die  Zellen  (a) 
sind  durchaus  Epithelien  ähn- 
lich, liegen  in  Haufen  beisam- 
men und  sind  von  dem  Bin- 
degewebsgerüst  (e),  das  sie 
beherbergt,  scharf  getrennt. 
Letzteres  enthält  die  Blutge- 
fässe, d.  h.  es  besteht  das 
Gerüst  grösstentheils  aus  ei- 
nem Blutgefässnetz ,  während 
in  das  Innere  der  Zellhaufen 
keine  Gefässe  dringen.  Auch 
in  diesem  Puncte  verhalten 
sich  die  Zellen  Epithelmassen 
gleich." 


I  PÜti 
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Fig.  53.    Schnitt  aus  einem  m  el  an  oti- 
schen Alveolärsarcom  der  Haut,  a  ein- 

Solche  Geschwülste  kom-  kerniSe'  ai  mehrkernige  Sarcomzellen  mit  epi- 

thehalem  Character.    b  Pigmenthaltige  Zellen, 
meil  namentlich  in  der  Haut,  e  Stroma  mit  Blutgefässen  und  Pigment.  Vergr. 

sodann  im  Knochen,  in  den  300-  Hämatoxyiinpräp. 
Lymphdrüsen,  in  den  weichen  Hirnhäuten  vor.    In  der  Haut  nehmen 
sie  ihre  Entwickelung  aus  Warzen  und  Pigmentmälern,  die  bereits 
diese  Zellnester  besitzen  (vergl.  §  156  und  §  398). 

In  manchen  Fällen,  namentlich  an  Alveolärsarcomeu  des  Cen- 
tralnervensystems  lässt  sich  in  evidenter  Weise  nachweisen,  dass  die 
alveoläre  Structur  wesentlich  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  das  Ge- 
webe zwischen  den  Gefässen  zu  Sarcomgewebe  sich  umwandelt, 
während  da,  wo  die  Gefässe  verlaufen,  sich  Septen  zwischen  den 
Zellhaufen  erhalten.  In  anderen  Fällen  hat  man  mehr  den  Ein- 
druck, als  ob  präexistirende  oder  neugebildete  Gefässplexus  sich  mit 
einem  Mantel  von  Zellen  umgeben  hätten,  der  schliesslich  so  mäch- 
tig ward,  dass  die  Gefässmaschen  sich  mit  Zellen  füllten.  Man  be- 
zeichnet daher  diese  Geschwülste  häufig  als  Angiosarcome  oder 
als  plexiforme  Angiosarcome. 

Nicht  selten  sind  diese  Geschwülste  auch  Endotheliome  ge- 
nannt worden,  indem  die  Zellnester  aus  einer  Wucherung  von  En- 
dothelzellen  hervorgehen.  Dies  ist  z.  B.  der  Fall,  wenn  sich  aus 
den  Endothclien,  welche  die  Balken  des  Subarachnoidalgewebes 
oder  der  Pia  bedecken,  Zellhaufen  entwickeln,  die  später  in  Form 
von  Nestern  zwischen  den  Balken  liegen.   Zuweilen  lagern  die  ge- 
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wucherten  Endothelial  der  Pia  in  kleinen  Kugeln  zusammen,  welche 
ein  eigenthümlich  glänzendes  Aussehn  erhalten.  Man  findet  'dann  in 
der  in  eine  Geschwulst  umgewandelten  Pia  kleine,  glänzenden  Per- 
len ähnliche  Körper,  die  aus  zwiebelschalenartig  zusammengruppij 
ten,  platten  Zellen  bestehen.  Man  bezeichnet  die  Geschwülste  als 
Cholesteatome  oder  als  Petlgeschwülste,  vergl.  Cap.  Nerven- 
system. 

Der  Ausdruck  plexiformes  Angiosarcom  stammt  von  Waldkyku 
(Virch.  Arch.  55.  Bd.).  Die  Gefässe  des  Gehirns,  der  Lymphdrüsen,  der 
serösen  Häute  und  des  Hodens  besitzen  ein  sogen.  Perithel,  d.  h.  es 
liegen  auf  der  Adventitia  Endothelien  auf.  Von  diesen  Perithelien 
aus  entwickelt  sich  die  Zell  Wucherung ,  die  zunächst  um  die  Gefässe 
einen  dicken  Mantel  bildet.  Vergl.  auch  Kolaczek:  Deutsche  Zeilschr. 
f.  Chirurg.  Bd.  IX  und  Maüree:  .Virch.  Arch.  77.  Bd. 

§  162.  Sarcome  mit  Pigmentbildungen  bezeichnet  man  als 
Melanosarcome.  Das  in  Fig.  53  abgebildete  Alveolärsarcom  ist 
zugleich  ein  solches  Pigmentsarcom.  Das  Pigment,  um  das  es  sich 
bei  den  Melanosarcomen  handelt,  ist  ein  schwarzes  oder  braunes 
Pigment,  das  in  Form  von  amorphen  Körnern  theils  in  den  Ge- 
schwulstzellen selbst,  theils  in  dem  Bindegewebe  und  in  der  Ge- 
fässwand  liegt.  Neben  der  körnigen  Pigmentirung  findet  man  meist 
auch  eine  diffuse  Braunfärbung  einzelner  Zellen.  Melanosarcome 
sind  bösartige  Geschwülste.  Massige  Pigmentbildung  gibt  sich  durch 
eine  diffuse,  graubraune  Färbung  oder  durch  braune  und  schwarze 
Flecken  zu  erkennen.  Bei  hochgradiger  Pigmentirung  kann  die 
Geschwulst  auf  dem  Durchschnitt  vollkommen  schwarz  aussehen. 
Sehr  oft  sind  die  Metastasen  viel  intensiver  pigmentirt  als  der  Mut- 
terknoten, ebenso  verhält  es  sich  mit  Recidiven.  Sie  entwickeln 
sich  an  Stellen,  die  schon  normal  Pigmentzellen  enthalten  (Auge, 
Pia),  oder  wo  pigmentirte,  pathologische  Gewebebildungen  sich  fin- 
den. Zu  letzteren  gehören  die  schwarzen  Pigmentflecken  der  Haut, 
die  man  ihres  schwarzen  Pigmentes  wegen  als  Melanome  bezeich- 
net und  von  denen  bereits  oben  hervorgehoben  wurde,  dass  sie  schon 
die  Zellnester  enthalten ,  wie  sie  in  Fig.  53  abgebildet  sind.  Auch 
das  Pigment  findet  sich  in  derselben  Weise  verbreitet  wie  in  dem 
Sarcom. 

Woher  das  Pigment  stammt,  wissen  wir  nicht  (vergl.  §  67). 
Mit  diesem  eigentlichen  melanotischen  Pigment  ist  nicht  zu  ver- 
wechseln das  braune  Pigment,  das  aus  Hämorrhagieen  entstein, 
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und  durch  welches  mitunter  einzelne  Geschwulstpartien  bräunlich 
gefärbt  werden. 

Wie  Melanosarcome  nur  an  einzelnen  Orten,  die  schon  Pigment 
enthalten,  sich  entwickeln  oder  wenigstens  an  anderen  Stellen  sehr 
selten  vorkommen,  so  sind  auch  die  Psammome  Bildungen,  die 
nur  an  bestimmten  Stellen  sich  bilden.  Man  bezeichnet  nämlich 
als  Psammom  sarcomatöse,  fibröse  oder  wohl  auch  myxomatöse  Ge- 
schwülste, welche  im  Gehirn  und  seinen  Häuten,  besonders  aber  in 
den  Plexus  und  der  Zirbeldrüse  vorkommen  und  Kalkconcremente 
in  reichlicher  Zahl  enthalten.  Diese  Concremente  zeigen  dieselbe  Be- 
schaffenheit wie  der  normale  Gehirnsand  (acervulus  cerebri),  d.  h.  sie 
bestehen  aus  concentrisch  geschichteten,  kugeligen  und  verästigten 
Kalkmassen.  Sie  können  so  reichlich  werden ,  dass  die  Geschwülste 
dadurch  hart  werden  (Genaueres  s.  im  Cap.  Nervensystem). 

An  dieser  Stelle  möge  auch  das  C hl o  r  o  m  Erwähnung  finden.  Es 
ist  dies  ein  Sarcom,  das  sich  durch  eine  hellgrüne  oder  schmutzig  braun- 
grüne  Farbe  der  Schnittfläche  auszeichnet.  An  der  Luft  geht  die  Earbe 
bald  verloren.  lieber  die  Natur  des  Farbstoffes  ist  nichts  bekannt. 
Die  Chlorome  findet  man  am  häufigsten  im  Periost,  namentlich  des 
Schädels. 

§  163.  Sehr  eigentümliche  Geschwulstbildungen  können  durch 
partielle,  hyaline  oder  schleimige  Degeneration  des  Ge- 
schwulstgewebes oder  durch  Combi nation  von  Sarcom-  und 
Myxomgewebe  entstehen.  Sie  gehen  grossentheils  unter  dem 
Namen  Cylindrome,  doch  umfasst  dieser  Begriff  auch  noch  Ge- 
schwülste anderer  Art,  an  deren  Zusammensetzung  Epithelien  theil- 
nehmen  (vergl.  §  173  Fig.  71). 

Schon  die  gewöhnlichen,  weichen,  zellreichen  Sarcomformen 
zeigen  zuweilen  eine  etwas  stärker  durchscheinende  Beschaffenheit 
als  gewöhnlich  und  es  lässt  sich  von  der  Schnittfläche  eine  schlei- 
mige, meist  etwas  trübe  Masse  gewinnen.  In  solchen  Sarcomen 
findet  man  eine  schleimige  Degeneration  der  Zellen,  die  sich  durch 
Quellung  derselben,  sowie  durch  Bildung  von  Tropfen  im  Innern 
der  Zellen  zu  erkennen  gibt.  An  gehärteten  Präparaten  ist  diese 
Verschleimung  meist  nicht  mehr  deutlich  zu  sehen.  Die  Zellen, 
Fig.  54  &,  sind  geschrumpft  und  von  dem  Stroma  (a)  des  Sar- 
coms  durch  eine  helle  Zone  getrennt.  Mitunter  begegnet  man  noch 
einzelnen  stark  gequollenen  (c)  hellen  Kernen,  in  deren  Umgebung 
das  Protoplasma  durch  schleimige  Entartung  ganz  verloren  se- 
gangen  ist.  & 
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Zuweilen  ist  diese  schleimige  Ent- 
artung gleichmässig  über  das  Ge- 
schwulstparenchym  ausgebreitet,  in  an- 
deren Fällen  tritt  dieselbe  nur  herd- 
weise auf,  so  dass  schleimige  Partien 
mit  solchen  abwechseln,  deren  Zelleu 
alle  gut  erhalten  sind.  Mitunter  bilden 
sich  auch  abgegrenzte  hyaline  Kugeln. 

In  Geschwülsten,  die  schon  bei 
Betrachtung  des  Durchschnittes  mit 
blossem  Auge  theils  mehr  hyalin, 
theils  mehr  opak  grauweiss  erscheinen, 
findet  man  mitunter  eine  eigenthüin- 
liche  Combination  von  Sarcom- 
und  Schleimgewebe.  Letzteres 
besteht,  abgesehen  von  der  schleimi- 
gen Grundmasse,  aus  einem  Netzwerk 
anastomosirender  Zellen  (Fig.  55  a). 
Innerhalb  dieses  Gewebes  finden  sich 
verzweigte,  aus  dichtgedrängten  Zellen  gebildete  Stränge  (&).  Durch 
die  letztgenannten  Bildungen,  die  sehr  vielgestaltig  sind  und  häufig 
untereinander  anastomosiren ,  erhält  die  Geschwulst  ein  eigentüm- 
liches Gepräge.   Nach  ihrem  Bau  ist  die  Geschwulst  als  ein  Myxo- 


m  y  x  o  - 
Sarcom- 


Fig.  54.  S  a  r  c  o  m  a 
matodes.  a  Stroma.  b 
zelleu  vom  Stroina  durch  einen  hel- 
len Hof  getrennt  (z.  Th.  Effect  der 
Schrumpfung  in  Chromsäure  und  in 
Alcohol).  c  Gequollener  Kern  ohne 
Protoplasma.  Vergr.  400.  Hama- 
toxylinpräp. 


Fig.  55.  Schnitt  durch  ein  Myxosarcom  (Cyliridrom).  a  ^Schleimgcwebe. 
b  Zellzüge,    c  Faserigos  Gewebe.    Vergr.  250.  CatmiliprSp. 


Sarcom. 
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Fig.  56.  Gefässramification  mit  hyali- 
ner Scheide  und  hyalinen  Anhängen  aus 
einem  Cylindrom.  aGefässstämmchen.  b  Epi- 
thelartiger  Zellenbelag  auf  einem  hyalinen 


sarcom  zu  bezeichnen.  Sie  bildet 
einen  Theil  jener  Geschwülste,  die 
als  Cy  1  i  n  d  r  o  m e  bezeichnet  wer- 
den. Worauf  dieBildung  der  Zapfen 
und  Stränge  beruht,  ist  aus  der 
anatomischen  Untersuchung  nicht 
ersichtlich;  eine  Beziehung  zu  den 
Gefässverzweigungen  existirt  nicht, 
dieselben  sind  ohne  besondere  Ver- 
änderung (Fig.  55  c)  und  verlaufen 
an  Stellen,  an  denen  sich  noch 
Bindegewebe  erhalten  hat. 

Eine  dritte  hierher  gehörende, 
ebenfalls  mehr  weniger  durch- 
scheinende, zum  Theil  gallertar- 
tige Geschwulst  zeigt  eine  hya- 
line Degeneration  der  Ge- 
fässwände  und  ihrer  Umgebung. 
Isolirt  man  aus  derselben  einzelne  Kolben 
Gefässe,  so  findet  man  um  das  En-  Vergr.  200. 
dothelrohr  eine  hyaline  (Fig.  56  a),  . 

mehr  oder  weniger  massig  entwickelte  Substanz,  oder  man  findet 
gefässlose  hyaline  Kolben,  die  mit  Gefässeu  in  Verbindung  stehen. 
Um  die  hyalinen  Massen  herum,  d.  h.  die  Räume  zwischen  denselben 
einnehmend,  also  mit  denselben  alternirend,  sieht  man  an  Schnitten 
Zellnester  und  Zellstränge.  An  isolirten  Gefässen  haften  dieselben 
nicht  selten  dem  hyalinen  Gefässmantel  theilweise  an  (Fig.  56  b). 
Die  Zellstränge  gewähren  einen  ähnlichen  Aspect  wie  in  Fig.  55  und 
es  handelt  sich  auch  um  eine  Geschwulst,  die  dem  oben  beschrie- 
benen Myxosarcom  nahe  steht.  Die  homogenen  Kolben  sind  durch 
eine  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände  oder  der  sie  umgeben- 
den Geschwulstzellen  entstanden,  die  entweder  mit  der  schleimigen 
Degeneration  identisch  ist  oder  ihr  wenigstens  nahe  steht.  Für 
letzteres  spricht,  dass  man  neben  den  vollkommen  hyalinen  Mas- 
sen mitunter  auch  Schleimgewebe  wie  in  Fig.  55  findet. 

Es  wäre  danach  dieses  Cylindrom  eine  eigenartige 
Form  des  Myxosarcoms,  bei  welchem  die  schleimige  Ent- 
artung wesentlich  das  Gebiet  der  Gefässe  betrifft,  und 
bei  welchem  auch  Gefässneubildung  eine  wesentliche  Rolle  spielt. 
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Will  man  die  Bedeutung  der  Gefässe  hervorheben,  so  kann  man  die 
Geschwulst  als  ein  Angiosar coma  myxomatodes  bezeichnen. 

Solche  Geschwülste  sind  besonders  innerhalb  der  Thränendrü- 
sen,  der  Speicheldrüsen  und  im  Gehirn  gefunden  und  beschrieben 
worden ,  sie  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  vor  z.  B.  an 
der  Lippe,  in  der  Placenta. 

Der  Name  Cylindrom  Stammt  von  Billkoth  (Untersuchungen 
über  die  Entwickelung  der  Blutgefässe  1856).  Die  Geschwülste  mit 
solchen  gallertartigen  Kolben  und  Balkennetzen  wurden  später  sehr  ver- 
schieden gedeutet.  Kösteb  (Virch.  Arch.  40.  Bd.)  deutete  sie  als  Kan- 
kroide.  Sattler  (Ueber  die  sogen.  Cylindrome.  Berlin  1874)  betrachtet 
sie  als  Alyeolärsarcome,  an  denen  sich  die  aus  der  Wucherung  der  Ge- 
fässadveutitia  hervorgehenden  Zellmassen  in  hyaline  Cylinder  umge- 
wandelt haben.  Ewetzky  (Virch.  Arch.  69.  Bd.)  hält  sie  für  plexi- 
forme Angiosareome  mit  hyaliner  Entartung  des  Bindegewebsstroma's 
oder  der  Gefässadventitia.  B.  Mäiee  (Virch.  Arch.  14.  -Bd.  und  Lehr- 
buch d.  allgem.  path.  An.),  der  Cylindrome  in  der  Placenta  und  der 
Dura  mater  sah,  betrachtet  als  characteristisch  für  die  Cylindrome  das 
massenhafte  Vorkommen  von  hyalinem  Schleimgewebe  und  das  lange 
Verharren  desselben  in  diesem  Zustande.  Diese  Masse  kann  sich  so- 
wohl aus  Zellen  als  auch  aus  Intercellulargewebe,  aus  Bindegewebe, 
Knorpel  oder  den  adventitiellen  Gefässscheiden  entwickeln. 

"Was  als  Cylindrom  beschrieben  worden  ist,  ist  jedenfalls  nicht 
immer  dieselbe  Geschwulstform  gewesen.  Eine  Gruppe  der  hieher  ge- 
hörenden Geschwülste  sind  Sarcome.  Innerhalb  derselben  kann  man 
wieder,  wie  es  oben  geschehen,  zwei  Hauptformen  unterscheiden,  näm- 
lich erstens  eine  Combination  von  Sarcom  und  Myxom,  und  zweitens 
eiue  Sarcombildung  mit  hyaliner  oder  schleimiger  Degeuei-ation ,  wobei 
auch  die  zelligen  Elemente  untergehen.  Diese  Entartung  betrifft  vor- 
nehmlich die  Gefässscheiden.  Zwischen  beiden  Geschwülsten  gibt  es  viel- 
fach Uebergangsformen. 

S.   Mischgeschwülste  aus  der  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste. 

§  164.  In  den  letzten  Paragraphen  sind  bereits  mehrfach  Com- 
binationen  verschiedener  Gewebsformationen  aufgeführt  worden.  Ge- 
nau genommen  gibt  es  eigentlich  keine  Geschwülste,  die  lediglich 
aus  einem  einzigen  Gewebe  bestehen.  Zunächst  entwickeln  sich  in 
jeder  Neubildung  von  einiger  Grösse  neue  Gefässe.  In  Geschwül- 
sten, die  der  Hauptsache  nach  nicht  aus  Bindegewebe  bestehen, 
wie  in  Chondromen,  Osteomen,  Sarcomen,  Myomen,  Myxomen,  fin- 
det man  immer  auch  eine  gewisse  Menge  von  Bindegewebe. 

Dass  man  gleichwohl  bei  den  genannten  Geschwülsten  nicht  von 
Mischgeschwülsten  spricht,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  das  eine 
der  Gewebe  gegenüber  dem  andern  ganz  in  den  Hintergrund  tritt, 
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gewissermassen  nur  im  Dienst  des  andern  vorhanden  ist.  Aendert 
sich  dieses  Vcrhältniss  dahin,  dass  das  andere  Gewebe  einen  inte- 
grirenden,  den  Habitus  der  Geschwulst  erkennbar  verändernden  Be- 
standteil ausmacht,  so  spricht  mau  von  Mischgeschwülsten  und 
setzt  dem  lateinischen  Namen  des  einen  Gewebes  die  Bezeichnung 
des  anderen  als  Adjectiv  bei ,  oder  combinirt  beide  Benennungen  zu 
einem  Hauptwort.  Werden  z.  B.  die  Gefässe  sehr  reichlich  und  zu- 
gleich sehr  weit  oder  cavernös  gefunden ,  ein  Befund ,  der  z.  B.  in 
Gliomen  und  Fibromen  nicht  selten  ist ,  so  bezeichnet  man  die  Ge- 
schwulst als  ein  Glioma  resp.  Fibroma  teleangiectodes  oder 
cavernosum,  combinirt  sich  Fettgewebe  mit  Schleimgewebe,  so 
bezeichnet  man  den  Tumor  alsLipoma  myxomatodes  oder 
als  ein  Lypomyxom,  Combination  von  Knorpel  und  Sarcomgewebe 
als  ein  Chondrosarcom  u.  s.  w.  Nicht  selten  findet  man  inner- 
halb einer  Geschwulst  nicht  nur  2  Gewebsformationen ,  sondern  3 
oder  noch  mehr.  So  kann  man  z.  B.  in  Geschwülsten,  die  von  den 
Fascien  oder  dem  intermusculären  Bindegewebe  ausgehen,  mitunter 
Bindegewebe,  Sarcomgewebe,  Schleimgewebe  und  Fettgewebe  finden ; 
vielleicht  trägt  dazu  die  Geschwulst  stellenweise  noch  einen  telean- 
giectatischen  Character.  Diese  Combination  von  verschiedenen  Bin- 
desubstanzgeweben hat  nichts  Auffälliges.  Einmal  kann  die  Ge- 
schwulstwucherung schon  von  vorneherein  nach  einer  verschiedenen 
Richtung  hin  sich  entwickeln,  sodann  aber,  und  dies  ist  wohl  das 
Häufigere,  können  die  Gewebe  der  Bindesubstanzen  ineinander  über- 
gehen. Wie  in  §  90 — 92  gezeigt  wurde,  geht  z.  B.  Knorpel  sehr  leicht 
in  Schleimgewebe  über,  und  auch  aus  Bindegewebe  und  Fettgewebe 
entwickelt  sich  sehr  oft  Schleimgewebe.  Aus  dem  Knorpel  eines 
Chondroms,  aus  dem  Bindegewebe  eines  Fibroms  kann  sich  durch 
Wucherung  sehr  wohl  Sarcomgewebe  entwickeln  und  umgekehrt 
kann  Sarcomgewebe  wieder  theilweise  in  Knochengewebe  sich  um- 
wandeln. Combination  mit  Knochenbildung  zeigen  namentlich  jene 
Geschwülste,  welche  vom  Knochen  ausgehen.  Hier  sind  es  nament- 
lich zwei  Formen,  welche  sehr  häufig  vorkommen,  nämlich  das 
Osteoid  Chondrom,  d.  h.  eine  Combination  von  Knorpel  und 
Knochengewebe  und  das  Osteosarcom,  eine  Combination  von  Sar- 
coni-  und  Knochengewebe. 

§  165.  Das  Osteoidchondrom  oder  Osteochondrom  hat 
seinen  Sitz  am  häufigsten  an  den  grossen  Röhrenknochen,  und  bildet, 
falls  nicht  sarcomatöse  Wucherungen  sich  damit  compliciren,  harte 
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Geschwülste,  welche  entweder  dem  Knochen  an  irgend  einer  Stelle  auf- 
sitzen oder  aber  denselben  unigreifen,  so  dass  er  mehr  weniger  die  Mitte 
des  Tumors  durchsetzt.  Die  Geschwulst,  die  oft  sehr  bedeutende 
Dimensionen  erreicht,  lässt  sich,  falls  nicht  stellenweise  reines  Knor- 
pelgewebe vorhanden  ist,  nicht  schneiden.  Sägt  man  dieselbe  durch, 
so  kann  die  Sägefläche  dichtem  Knochengewebe  sehr  ähnlich  sehen 
und  nur  bei  genauem  Zusehen  kann  man  die  weisse  Knochensub- 
stanz von  dem  mehr  durchscheinenden  Knorpel  unterscheiden.  Ucber 
ihren  Bau  und  ihr  Verhältniss  zum  Knochen,  sowie  über  die  Matrix 
gibt  am  besten  beistehende  Abbildung  Fig.  57  Aufschluss,  welche 
einem  Osteoidchondrom  entnommen  ist,  das  sich  am  Humerus  eines 
Mannes  entwickelt  und  zu  der  Bildung  eines  harten,  den  Knochen 
anscheinend  umgreifenden  Tumor,  von  dem  doppelten  Durchmesser 
des  Humerus  geführt  hatte.  Auf  dem  Durchschnitt  ergab  sich,  dass 
der  grösste  Theil  des  Knochens,  d.  h.  sämmtliche  Markräume,  die- 
selbe harte  Masse  enthielten,  wie  die  periostale  Bildung  und  dass 


enthalten.  g  Aus  dem  Periost  gebildete,;  Knorpel  mit  K  -  ^  ^  Alte 
dem  Markgewebe  entstandener  Knorpel  mit  nTe«6ebllde^aR^en poppelförbuBg  mit 
Knoehenlmlken.    m  liest  von  Markgewebe.    Lupenvergrosserung.    Doppeltarbu  g 

Hämatoxylin  und  Carmiu. 
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nur  innerhalb  der  Corticalis  der  alte  Knochen  noch  deutlich  erkannt 
werden  konnte.  Fig.  57  entspricht  einem  Schnitt,  der  senkrecht 
zur  Längsaxe  des  Knochens  geführt  wurde  und  sowohl  über  die 
periostale  Neubildung  als  auch  über  die  Corticalis  und  einen  Theil 
der  früheren  Spongiosa  sich  erstreckt. 

An  Stelle  des  Periostes  findet  sich  ein  Knorpelgewebe  (Fig.  57  g), 
das  dicht  durchsetzt  ist  von  Knochenbälkchen  (Ii),  welche  im  all- 
gemeinen senkrecht  zur  Oberfläche  des  alten  Knochens  gestellt  sind, 
indessen  auch  vielfach  untereinander  communiciren.  Im  Knorpel 
finden  sich  ferner  noch  kleine  Lücken  und  Canäle,  welche  die 
spärlichen  Blutgefässe  und  etwas  Bindegewebe  enthalten.  Die  Cor- 
ticalis des  Knochens  (a)  ist  noch  deutlich  an  der  Schichtung  der 
Lamellensysteme  zu  erkennen.  In  ihr  findet  man  zahlreiche  Havers'- 
sche  Canäle  erweitert  und  bis  auf  eine  kleine  Lücke  oder  einen 
Canal,  welcher  die  Blutgefässe  beherbergt,  erfüllt  mit  einer  Knor- 
pelmasse (e),  welche  zum  Theil  ebenfalls  in  ihrem  Innern  neugebil- 
dete Knochenbälkchen  (f)  besitzt.  Auch  an  Stelle  des  fetthaltigen 
Knochenmarkes  im  Innern  des  Knochens  (b)  findet  man  lediglich 
vascularisirtes  Knorpelgewebe,  das  ebenfalls  zahlreiche  Knochen- 
bälkchen (k)  enthält.  Die  Genese  und  die  Entwickelungsstätte  der 
Geschwulst  ergibt  sich  unmittelbar  aus  der  Betrachtung  des  Präpa- 
rates. Aus  dem  Periost  sowohl  als  aus  dem  Knochenmark  ist  eine 
knorpelige  Wucherung  hervorgegangen,  welche  später  zum  Theil  sich 
in  Knochengewebe  umgewandelt  hat. 

Ganz  ähnliche  Bilder  wie  das  Osteoidchondrom  bietet  das 
Osteosarcom.  Der  Unterschied  beruht  nur  darin,  dass  statt  des 
Knorpelgewebes  Sarcomgewebe  zwischen  den  Knochenbalken  sich  vor- 
findet. Auch  pflegen  die  Knochenbälkchen  dünner  und  zugleich 
spärlicher  zu  sein.  Nicht  selten  auch  ist  der  Sitz  der  Geschwulst, 
was  übrigens  auch  bei  dem  Osteochondrom  vorkommt,  lediglich  das 
Periost.   Der  Knochen  ist  alsdann  mehr  weniger  usurirt. 

B.   Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  neben  Bindege- 
webe und  Blutgefässen  Epithelien  betheiligen. 
Epitheliale  Geschwülste. 

1.    Allgemeine  Vorbemerkungen. 
§  166.   Bei  den  in  obenstehendem  Capitel  besprochenen  Ge- 
schwülsten handelt  es  sich  um  Gcwebebildungcn ,  welche  aus  den 
beweben  der  Bindesubstanzgruppe  Tief  vorgehen,  also  dem  mittlem 
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Keimblatte  entstammen.  Bei  den  in  den  folgenden  Paragraphen  zu 
besprechenden  Neubildungen  nehmen  auch  Epithelien,  also  Abkömm- 
linge des  obern  und  des  untern  Keimblattes  Theil,  ja  das  aus  den- 
selben sich  bildende  Gewebe  ist  es  gerade,  welches  diesen  Gewebe- 
bildungen ihren  besondern  Character  verleiht.  Man  fasst  daher 
diese  Neoplasmen  zweckmässig  unter  dem  Namen  epitheliale 
Neubildungen  zusammen.  Alle  hieher  gehörenden  Tumoren  be- 
stehen aus  Epithel  einerseits,  aus  blutgefässhal tigern  Bindegewebe 
andererseits.  Letzteres  bildet  das  Strom a,  das  Gerüst,  wel- 
ches die  epithelialen  Elemente  beherbergt.  Das  Vorbild  für  ihre 
Entwicklung  entnehmen  diese  Geschwülste  den  drüsigen  Organen, 
deren  verschiedene  Entwickelungsphasen  sie  vielfach  nachahmen. 
Sie  sehen  daher  in  mancher  Beziehung  den  verschiedenen  Drüsen 
des  Organismus  ähnlich ,  doch  ist  der  Grad  der  Aehnlichkeit  bei 
verschiedenen  Formen  der  epithelialen  Geschwülste  sehr  verschieden. 

Von  einem  Theil  derselben  kann  man  sagen,  dass  sie  den  Ty- 
pus dieser  oder  jener  Drüse  vollkommen  inne  halten,  dass  es  sich 
also  um  die  Neubildung  eines  Gewebes  nach  einem  Drü- 
sentypus handelt.  Solche  Geschwülste  werden  als 
Adenome  bezeichnet. 

Eine  zweite  Gruppe  epithelialer  Geschwülste  erlangt  niemals 
die  Vollkommenheit  eines  solchen  Baues.  Es  wird  gewissermassen 
nur  das  erste  Stadium  der  Drüsenbildung,  d.  h.  die  gegenseitige 
Durchwachsung  von  Epithel  und  Bindegewebe  zum  Vorwurf  genom- 
men und  dieser  Process  ins  Unendliche  wiederholt.  Auf  diese  Weise, 
d.  h.  durch  Wucherung  epithelialer  Zellen,  bilden  sich  Zellnester, 
Zellzapfen  und  Zellstränge,  welche  in  proliferirendem  Bindegewebe 
Aufnahme  finden.  Das  Resultat  des  Processes  ist  die  Bildung  eines 
Neoplasma,  in  dem  man  ein  bindegewebiges  Gerüstwerk  erkennt,  das 
verschieden  gestaltete  Hohlräume,  Alveolen,  in  sich  birgt,  welche  die 
epithelialen  Elemente  enthalten.  Aber  diese  Epithelzellen  ordnen 
sich  nicht,  wie  in  den  Adenomen,  zu  einem  Wandbesatz  der  Alve- 
olen, sie  bilden  zwischen  sich  auch  kein  Lumen,  sondern  verharren 
als  solide,  regellos  angeordnete,  compacte  Zellhaufen.  Solche  epi- 
theliale Tumoren  mit  höchst  unvollkommenem  Drüsen- 
typus werden  als  Carcinome,  als  Krebse  bezeichnet. 

Adenome  und  Carcinome  sind  grössteutheils  bösartige  Neubil- 
dungen, d.  h.  es  bricht  die  Wucherung  in  die  Nachbarschaft  ein 
und  führt  nicht  selten  zur  Bildung  von  Metastasen  auf  dem  Lymph- 
wege  sowohl  als  auf  dem  Blutwege.   Immerhin  ist  der  Grad  der 
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Bösartigkeit  sehr  verschieden,  und  wechselt  nicht  nur  mit  dem  ana- 
tomischen Bau  der  verschiedenen  hieher  gehörenden  Adenom-  und 
Carcinomformen,  sondern  mehr  noch  mit  dem  Standort. 

Die  in  obigem  gegebene  Definition  der  Begriffe  Adenom  und  Car- 
cinom  ist  eine  anatomisch-histogenetische.  Ich  halte  dafür,  dass  diese 
für  den  Anatomen  die  einzig  richtige  ist.  Da  auch  Geschwülste,  welche 
lediglich  aus  Zellen  des  mittleren  Keimblattes  entstehen,  in  ihrem  Bau 
mit  Geschwülsten,  an  deren  Aufbau  sicher  Epithelien  Theil  nehmen 
und  den  characteristischen  Bestandteil  bilden,  übereinstimmen  können, 
so  ist  eine  Definition,  die  sich  nur  auf  anatomische  Kennzeichen  stützt, 
ungenügend.  Die  Definition  des  Garciuoms  als  einer  Geschwulst  mit 
alveolärem  Bau,  bei  welcher  ein  bindegewebiges  Gerüstwerk  Zellen 
in  Form  von  Nestern  enthält,  macht  es  unmöglich,  eine  Scheidung  zwi- 
schen Alveolärsarcomeu  und  Carcinomen  zu  treffen.  Diese  rein  ana- 
tomische Definition  des  Carcinoms  hat  dazu  geführt,  dass  man  vielfach 
die  Frage  discutirt  hat,  ob  Carcinome  wirklich  nur  durch  epitheliale 
Wucherungen  entstehen,  oder  ob  nicht  auch  aus  Bindegewebe  Krebse 
entstehen  können.  Diese  Frage  wird  gegenstandslos,  wenn  man  die 
Histogenese  der  Geschwülste  als  Eintheilungsgrund  benutzt.  Dann  er- 
ledigt sich  die  Sache  dahin,  dass  man  nur  eine  solche  Geschwulst  Carciuom 
nennt,  bei  welcher  epitheliale  Zellen  in  der  oben  angegebeneu  Weise 
activ  an  der  Geschwalstbildung  sich  betheiligen ,  während  wir  die  ana- 
tomisch ähnlich  gebauten,  aber  genetisch  verschiedenen  Bindesubstanz- 
geschwülste A  lv e  olä r  sar  c o  me  nennen. 

Noch  weniger  als  eine  rein  anatomische  kann  eine  klinische  Be- 
griffsbestimmung dem  Anatomen  genügen.  Der  Kliniker  bezeichnet 
eine  Geschwulst  gerne  als  Krebs,  sobald  sie  klinisch  sich  durch  Bösartig- 
keit auszeichnet.  Eine  solche  Eintheilung  ist  wohl  für  die  Praxis  bequem, 
wissenschaftlich  hat  sie  keinen  Werth,  indem  histogenetisch  Gleichwerti- 
ges getrennt,  Ungleichwerthiges  vereinigt  wird. 

2.  Das  Adenom. 
§  167.  Nach  der  oben  gegebenen  Definition  versteht  man  unter 
Adenom  eine  Geschwulst,  welche  nach  dem  Typus  einer 
Drüse  gebaut  ist.  Man  könnte  danach  versucht  sein,  jede  Ver- 
grösserung  einer  Drüse,  bei  welcher  die  Bestandtheile  über  die  Norm 
vermehrt  sind ,  als  ein  Adenom  zu  bezeichnen.  Dies  wäre  indessen 
nicht  passend.  Das  Adenom  ist  eine  ächte  Neubildung,  welche  so- 
wohl physiologisch,  durch  ihre  Unfähigkeit  normales  Secret  zu  pro- 
duciren,  als  auch  anatomisch  durch  ihre  Emancipirung  vom  Mutter- 
boden sich  als  eine  solche  bekundet.  Eine  Drüse,  die  in  Folge 
excessiven  Wachsthums  oder  in  Folge  Steigerung  der  Arbeitslei- 
stung oder  in  Folge  chronisch  endzündlicher  Zustände  sich  vergrös- 
sert,  kann  man  nicht  als  ein  Adenom  bezeichnen.   Sie  gehört  im 
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Gegentheil  in  das  Gebiet  der  hyperplastischen  Bildungen.  Letztere 
sind,  falls  wirklich  das  Drüsengewebe  und  nicht  nur  das  Bindege- 
webe stärker  entwickelt  ist,  mit  einer  Erhöhung  der  Leistungs- 
fähigkeit verbunden. 

In  demselben  Sinne  sind  geschwulstartige  Bildungen  in  Schleim- 
häuten zu  beurtheilen,  welche  sich  nicht  selten,  namentlich  in  Folge, 
chronischer  Entzündungen  entwickeln.  Es  handelt  sich  bei  diesen 
Bildungen  um  locale  Gewebswucherungen,  die  in  Form  von  knotigen 
oder  polypösen  oder  papillösen  Massen  sich  über  die  Überfläche 
erheben.  Vorerst  vermehrt  sich  das  Bindegewebe,  doch  nehmen  auch 
die  epithelialen  Theile  daran  Antheil,  zunächst  schon  dadurch,  dass 
bei  der  Vergrösserung  der  Oberfläche  auch  die  epitheliale  Decke 
entsprechend  zunimmt.  Sind  Drüsen  vorhanden,  wie  z.  B.  in  der 
Darm-  oder  der  Uterusschleimhaut,  so  nehmeu  auch  diese  an  dem 
Processe  Theil.  Ein  Theil  derselben  wird  verstopft  und  erweitert 
sich  hinter  den  verstopften  Stellen  durch  Secretansammlung  zu  Cy- 
sten. Andere  vergrössern  sich  wohl  hauptsächlich  dadurch ,  dass 
das  dazwischen  liegende  Gewebe  auswächst,  doch  findet  zuweilen 
auch  eine  active  Drüsenwucherung  statt. 

Dass  in  der  That  Neubildung 
von  Bindegewebe  und  Drüsenepi- 
thel erfolgen  kann ,  davon  kann 
man  sich  am  besten  überzeugen, 
wenn  man  innerhalb  cystisch  ent- 
arteter Drüsen  papilläre  Wuche- 
rungen (Fig.  58  c)  trifft.  Diesel- 
ben sind  mitunter  sehr  zahlreich 
vorhanden,  und  es  kann  eine  cy- 
stisch entartete  Drüse  dadurch  wic- 

V'ifr   .58    Parjillöse  Wucherung    ,  ,  r--nt 

in  einei  Cyste  aus  einem  Magenpolypen8   der  ganz  mit  Gewebe  gefüllt  wer- 

«  Driisenschläuehe    mit   Cylindcrepithel.  (Jen, 

i  s.roma,  zellig  J^^  '*^!*       Solche  Schleimhautwucherun- 

Wucherungen  innerhalb  cinei  ^yste  mit 

verschleimtem  Epithel  bedeckt.  gen,   bei  welchen   Zufällig  in  loCO 

vorhandene  Drüsen  sich  mit  vergrössern,  bezeichnet  man  am  besten 
als  glanduläre  Hy perplasi een. 

§  168.  Die  A d e n o m e  im  engernSinne  unterscheiden  sich 
von  der  glandulären  Hyperplasie  meist  schon  makroskopisch  da- 
durch, dass  die  Gewebsneubildung  durch  Consistenz,  Farbe  und  ana- 
tomischen Bau  sich  von  der  Umgebung,  d.  h.  von  den.  normalen 
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Theil  des  Organs,  in  dem  sie  entstanden,  abhebt.  Das  Adenom  bil- 
det nämlich  meistens  knotige  Geschwülste,  welche  innerhalb 
von  Drüsen  oder  drüsenhaltigen  Schleim-  und  Deckhäuten  entste- 
hen Im  erstcren  Falle  ist  meistens  nur  ein  Bruchtheil  der  Druse 
in  einen  Geschwulstknoten  umgewandelt  und  auch  in  den  Schleim- 
häuten und  der  äussern  Haut  bilden  die  Adenome  circumscripta  Neu- 
bildungen. Ist  ein  ganzes  Organ  z.  B.  der  ganze  Eierstock  in  der 
Geschwulstbildung  untergegangen ,  so  lässt  auch  dann  noch  die  be- 
deutende Abweichung  in  dem  Bau  des  Gewebes  leicht  er- 
kennen dass  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Hyperplasie,  sondern 
um  ein  Adenom  handelt.  Häufig  bilden  dieselben  markigweisse, 
weiche  Geschwülste.   In  andern  Fällen  sind  sie  derber. 

Sicherer  noch  als  die  makroskopische  gibt  die  mikroskopische 
Untersuchung  Aufschluss  über  die  Natur  der  Geschwulst.  Der  hi- 
stologische Bau  des  Adenoms  ist  immer  mehr  oder 
weniger  von  dem  normalen  Bau  des  betreffe n d en  Or- 
gans verschieden.  Es  wird  zwar  ein  dem  Bau  nach  ty- 
pisches Gewebe  gebildet,  indessen  ist  dasselbe  seinem 
Muttergewebe  nicht  gleich.  So  bildet  z.  B.  das  Adenom 
des  Darms  an  Stelle  der  Lieberkühn'schen  Krypten  verzweigte  und 
gewundene  Schläuche,  das  Adenom  der  Leber  schlauchförmigen  Drü- 
sen statt  Leberzellenbalken,  und  auch  das  Adenom  der  Mamma  un- 
terscheidet sich  durch  die  Art  der  Anordnung  und  Vermehrung  der 
Epithelzellen  und  durch  die  Beschaffenheit  der  Drüsenbeeren  wesent- 
lich von  einer  normalen  Mamma. 

Recht  in  die  Augen  springend  ist  der  Unterschied  zwischen  nor- 
malem Gewebe  und  einer  Geschwulst  bei  dem  Adenom  des  Eier- 
stockes, einer  Geschwulstbildung,  die  sehr  häufig  durch  die  enorme 
Grösse,  die  sie  erreicht,  das  Leben  der  Trägerin  gefährdet.  Meist 
präsentirt  sie  sich  als  ein  sogen,  multi  loculäres  Kystom, 
d.  h.  eine  Geschwulst,  die  sich  aus  einer  grossen  Zahl  von  kleinen 
und  grossen  Cysten  aufbaut.  Die  Cysten  enthalten  fadenziehende, 
bald  glashelle,  bald  getrübte  und  verschieden  gefärbte  Flüssigkeit. 
Die  Innenfläche  der  Cysten  ist  einer  glatten  Schleimhaut  ähnlich. 
Die  Mehrzahl  der  Wände  ist  bindegewebig,  doch  findet  man  häufig 
da  oder  dort  eine  grössere  Gewebsmasse,  welche  auf  dem  Durch- 
schnitt markigweiss  oder  etwas  geröthet  weichem  Drüscnparenchym 
ähnlich  ist.  Solche  Stellen  enthalten  die  ersten  Entwickelungsstadien 
der  Geschwulst. 

Wie  Schnitte  zeigen,  besteht  das  Gewebe  aus  einem  zell reichen 
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Fig.  59.  Schnitte  aus  einem  Cystadenoma  papilliferum.  (Hämatoxylin- 
präp.)    Vergr.  40. 

Bindcgewebsstroma,  in  welchem  zunächst  Drüsenschläuche  liegen,  die 
mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind  (Fig.  59).  Ein  Theil 
dieser  Drüsen  ist  erweitert,  so  dass  man  auf  dem  Durchschnitt  grös- 
sere Ringe  sieht.  Diese  Erweiterung  ist  anzusehen  als  das  erste 
Stadium  der  Cystenbildung  und  wird  bedingt  durch  Ansammlung 
von  Secret.  Sehr  gewöhnlich  sieht  man  an  diesen  kleinsten  Cysten 
noch  weitere  Veränderungen,  die  darin  bestehen,  dass  das  Binde- 
gewebe in  Form  papillöser  Wucherungen  in  das  Innere  der  Cysten 
hinein  wächst  (Fig.  59).  Diese  Papillenbildung ,  die  oft  in  grosser 
Zahl  auftritt,  hat  der  Geschwulst  den  Namen  Cystadenoma  pa- 
pilliferum eingetragen. 

§  169.  Die  Bedeutung  der  Adenome  für  das  betroffene  Or- 
gan sowie  für  den  Gesammtorganismus  ist  bei  den  verschiedenen 
Adenomen  verschieden.  Das  Adenom  des  Ovariums  zerstört  zwar  den 
Eierstock  und  bedroht  das  Leben  des  Individuums  durch  die  Grösse, 
die  es  erreichen  kann,  aber  es  bildet  keine  Metastasen  und  greift 
nicht  auf  die  Nachbarschaft  über.  Adenome  der  Schweiss-  und 
Talgdrüsen  sind  ebenfalls  local  bleibende  Tumoren,  die  dazu  noch 
keine  bedeutende  Grösse  erreichen.  Ganz  anders  verhalten  sich  die 
Adenome  des  Darmtractus,  d.  h.  des  Magens,  des  Dünn-  und  Dick- 
darms und  des  Rectums.  Alle  diese  greifen  destruirend  auf  die 
Umgebung  über  und  machen  Metastasen.  An  Malignität  geben  sie 
bösartigen  Carcinomen  nichts  nach.  Um  bei  der  Wahl  des  Na- 
mens diese  Bösartigkeit  zum  Ausdruck  zu  bringen,  bezeichnet  man 
sie  passend  als  Adcnoma  destruens  oder  als  Adenocarci- 
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noma  Die  Bösartigkeit  der  Bildung  zeigt  sich  schon  m  dem  lo- 
calen  anatomischen  Verhalten.  In  Fig.  60  ist  ein  Durchschnitt 
durch  den  Entwickelungsrand  eines  kleinen  destruirenden  Adenoms 
des  Magens  abgebildet,  das  sich  durch  auffallende  Grösse  der  Drü- 
senschläuche,  sowie  der  sie  auskleidenden  Cylinderepithelien  aus- 
zeichnet. 


Fig.  60.  Schnitt  durch  den  Entwickelungsrand  eines  Adenoma  destruens 
des  Magens,  a  Mucosa.  b  Submucosa.  c  Muscularis.  d  Serosa,  e  Neubildung, 
von  der  Mucosa  ausgegangen,  infiltrirt  die  übrigen  Häute  des  Magens.  Neben  der  Bil- 
dung von  Schläuchen  stellenweise  kleinzellige  Infiltration.    Häinatoxyliupräp.   Vergr.  25. 

Wie  Fig.  60  zeigt,  entwickeln  sich  die  Drüsenschläuche  zu- 
nächst innerhalb  der  Mucosa,  wo  unter  ihrer  Bildung  die  nor- 
malen Schleimhautbestandtheile  verschwinden.  Von  da  dringt  die 
Neubildung  in  die  Tiefe,  durchsetzt  die  Submucosa  (b)  und  schiebt 
sich  längs  der  Bindegewebssepten  zwischen  die  Muskelbündel  der 
Muscularis  (c),  um  schliesslich  sich  sogar  auch  in  der  Serosa  (d) 
des  Magens  auszubreiten.  Im  Bindegewebe  erkennt  man  da  und 
dort  Anhäufung  kleiner  Zellen,  ein  Zeichen,  dass  auch  hier  Gewebe- 
bildungsvorgänge sich  vorbereiten. 

Dieser  Einbruch  in  die  Nachbarschaft  ist  der  erste  Schritt 
zur  Metastasenbildung,  denn  offenbar  wird  auch  hier  schon  der  Weg 
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der  Lymphbahnen  betreten;  es  sind  somit  die  Strassen  nach  den 
Lymphdrüsen  offen. 

Diese  destruirenden  Adenome  bilden  weiche,  markige  Geschwül- 
ste, welche  in  Form  papillöser  oder  fungöser  Tumoren,  oder  wobl 
auch  mehr  in  Form  der  Fläche  nach  ausgebreiteter  Schleimhaut- 
verdickungen auttreten.  Häufig  tritt  Zerfall  und  Ulceration  ein, 
so  dass  sich  Geschwüre  mit  markig  infiltrirtem  Grunde  und  mit  wall- 
artig erhabenen  Rändern  oder  mit  knotigen  Wucherungen  in  der 
Umgebung  bilden. 

3.    Das  Carcinom. 

§  170.  Wenn  man  das  Carcinom,  wie  es  in  §  1G1  geschehen 
ist,  als  eine  Geschwulst  bezeichnet,  die  durch  atypische  Wuche- 
rung epithelialer  Elemente  ausgezeichnet  ist,  so  darf  man  auch 
nicht  versäumen  namentlich  hervorzuheben,  dass  diese  epitheliale 
Wucherung  nicht  nur  als  etwas  Untergeordnetes  an  der  Gewebs- 
neubildung  sich  betheiligt,  sondern  im  Gegentheil  einen  wesent- 
lichen Bestandtheil  der  Geschwulst  ausmacht  und  von 
vornherein  als  das  den  Character  d  er  Neubil  dung  Be - 
stimmende  auftritt. 

Atypische  Formen  von  Epithel  Wucherungen  kommen  sehr  häufig 
vor,  ohne  dass  in  irgend  einer  Weise  die  Berechtigung  vorläge, 
solche  Bildungen  als  anatomisches  Kennzeichen  des  Bestehens  eines 
Carcinomes  zu  verwerthen.  Wenn  z.  B.  in  der  Haut  eine  Granu- 
lationsgeschwulst sich  subepithelial  entwickelt  (vergl.  Fig.  37  §  134), 
oder  wenn  eine  Hautwunde  durch  Epithelwucherung  sich  überhäu- 
tet, so  kommt  es  sehr  häufig  vor,  dass  in  den  oberflächlichen  Lagen 
des  Granulationsgewebes  Kolben,  Zapfen  und  Stränge  sich  bilden,  ] 
welche  durchaus  von  dem  abweichen,  was  man  unter  normalen  Ver- 
hältnissen zu  finden  gewohnt  ist.  Ebenso  können  auch  innerhalb  ent- 
zündlich veränderter  Drüsen  oder  innerhalb  von  Bindesubstanzge- 
schwülsten, die  in  Drüsen  sich  entwickeln,  die  Drüsenepithelien  wu- 
chern und  zur  Bilduug  durchaus  atypisch  gestalteter,  epithelialer 
Herde  führen.  Diese  Bildungen  darf  man,  wie  schon  erwähnt,  den 
carcinomatösen  Wucherungen  nicht  gleich  stellen.  Es  fehlt  ihnen 
die  Fähigkeit  unumschränkt  zu  wachsen  und  in  das  Nachbargewebe 
vorzudringen.  Sie  vermögen  niemals  in  der  für  Geschwülste  cha- 
racteristischen  Weise  sich  zu  einer  selbständigen  Neubildung  zu 
erheben,  welche  wie  ein  Parasit  sich  von  dem  Material  des  Or- 
ganismus ernährt  und  zum  Dank  dafür  den  Bestand  der  Gewebe 
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vernichtet,  d.  h.  zu  seiner  Ausbildung  verbraucht.  Diese  atypischen 
Epithelwucherungen  vermögen  nur  da  sich  auszubreiten,  wo  durch 
eine  zuvor  bestehende  Entzündung  oder  Geschwulstbildung  freie 
Oberflächen  sich  eröffnen.  In  Wunden  oder  subepithelial  gelegenen 
Granulationen  haben  diese  Wucherungen  keine  andere  Bedeutung 
als  die  Bedeckung  der  Oberfläche  mit  Epithel,  denn  es  dringt  das 
Epithel  nur  da  ein,  wo  durch  die  Configuration  des  unterliegenden 
Gewebes,  durch  Spaltbildungen  ihm  eine  freie  Fläche  zur  Ueber- 
häutung  geboten  wird. 

Bei  der  Carcinombildung  verhält  sich  die  Sache  anders.  Unter- 
sucht man  z.  B.  ein  sogenanntes  Hautkankroid,  d.  h.  einen  Krebs, 
der  von  der  Haut  ausgeht,  in  seiner  Entwicklung,  so  findet  man, 
dass  die  Wucherungen  des  Epithels  sich  in  einer  Invasion  des  Cutis- 
gewebes  äussern,  welche  in  ausgesprochener  Weise  sich  als  ein  ac- 
tiver  Vorgang  ausweist.  Diese  Hautkrebse,  von  denen  ich  hier 
spreche,  bilden  entweder  rauhe,  warzenähnliche  oder  umfangreiche, 
papillöse  oder  fungöse  oder  auch  mehr  flächenhaft  ausgebreitete 
Wucherungen  oder  präsentiren  sich  als  Geschwüre  mit  mehr  oder 
weniger  unregelmässig  infiltrirtem,  höckerigem  Grunde  und  entspre- 
chend infiltrirten  Rändern.  Hat  man  Gelegenheit  eine  solche  Ge- 
schwulst in  ihrer  ersten  Entwickelungsperiode  zu  untersuchen,  so 
hält  es  nicht  schwer,  die  Histogenese  derselben  zu  erforschen. 

Fertigt  man  von  einer  solchen  Geschwulst,  die  sich  vielleicht 
in  Form  eines  kleinen,  etwas  höckerigen  Knotens  über  das  Niveau 
der  Haut  erhoben  hatte,  einen  Schnitt  an,  so  findet  man  zunächst, 
dass  es  sich  um  einen  Tumor  handelt,  der  im  Wesentlichen  dadurch 
gebildet  wird,  dass  das  Gewebe  des  Corium  in  einer  gewissen  Aus- 
dehnung von  Zellennestern  und  Zellenzügen  (Fig.  61  g)  durchsetzt  ist, 
die  nach  ihrer  Beschaffenheit  durchaus  den  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighii  gleichen.  In  vielen  Schnitten  ist  es  auch  sofort  ersichtlich, 
woher  diese  Zellen  stammen.  Wie  Fig.  61  zeigt,  dringen  von  der 
epithelialen  Decke  a,  d.  h.  von  den  interpapillär  gelegenen  Theilen 
aus  Epithelzapfen  (f)  in  die  Tiefe  des  Corium.  Diese  Zapfen  können 
die  verschiedenste  Configuration  zeigen  und  ganz  bedeutende  Grösse 
erreichen.  Ihr  Vergleich  mit  den  Zellnestern  des  Corium,  unterstützt 
durch  Untersuchungen  ganzer  Schnittreihen  durch  solche  Geschwül- 
ste, zeigt,  dass  alle  epithelialen  Elemente  innerhalb  des  Corium  iden- 
tischer Abkunft  sind,  dass  also  die  Geschwulst  genetisch  als 
eine  von  dem  Deckepithel  ausgehende  epitheliale  In- 
filtration des  Corium  anzusehen  ist.    Das  Corium  selbst 
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Fig.  61.  Durchschnitt  durch  einen  Hautkrebs,  a  Epidermis,  b  Corium.  c.  Sub- 
cutanes Bindegewebe,  e  Haarfollikel,  f  Mit  dem  Deckepithel  zusammenhängende  Krebs- 
zapfen, g  In  der  Tiefe  des  Gewebes  sitzende  Krebszapfen.  7t  Gewuchertes  Bindege- 
webe, i  (rechts  oben)  Epithelperle,  i  (unten)  Schweissdrüsenquerschnitt.  Vergr.  20. 
Präp.  mit  Anilinbraun  gef. 

verhält  sich  dabei  verschieden.  Nicht  selten,  d.  h.  im  Beginn  sind 
anatomische  Veränderungen  in  demselben  nicht  nachweisbar,  das 
Stroma,  in  das  die  Epithelzellen  zu  liegen  kommen,  wird  ledig- 
lich durch  das  alte  Coriumgewebe  geliefert.  In  andern  Fällen 
(Fig.  61  h)  lässt  sich  eine  erhebliche  Zellvermehrung,  mitunter  auch 
eine  Neubildung  von  Blutgefässen  und  von  Bindegewebe  constatiren. 
Man  erhält  den  Eindruck,  als  ob  auch  das  Bindegewebe  bestrebt 
wäre,  durch  ein  Entgegenwachsen  die  Grenzverschiebung  zwischen 
Epithel  und  Bindegewebe  zu  verstärken. 

Hat  sich  in  der  eben  beschriebenen  Weise  ein  Tumor  gebildet, 
so  bezeichnet  man  die  epithelialen  Zellmassen  als  Krebszell  en- 
nester, Krebszapfen  und  Krebszüge,  das  sie  beherbergende 
Bindegewebe,  das  also  nach  obigem  theils  dem  alten  Bindegewebe 
entspricht  theils  neugebildet  ist,  als  Krebsstroma. 

§  171.  Nicht  wesentlich  anders  als  die  Entwickelung  des  Plat- 
tenepithelkrebses der  Haut  gestaltet  sich  die  Entwickelung  der  Drü- 
senkrebse. Verfolgt  man  z.  B.  die  Entwickelung  des  Carcinoms, 
das  von  den  Uterindrüsen  ausgeht,  so  findet  man,  dass  dieselbe 
mit  einer  beträchtlichen  Wucherung  der  Cylinderepithelien  anhebt. 
Die  einfache  Lage  Cylinderepithel  verwandelt  sich  in  eine  mehr- 


Fig.  62.  Schnitt  aus  einem  Carcinom  der  Uterind  rüsen.  a  Stroma. 
b  Krebszapfen,    c  Isolirte  Krebszellen.    Vergr.  250.  Hämatoxylinpräp. 

fach  übereinander  gethürnite  epitheliale  Zellenmasse  (Fig.  62),  durch 
welche  zunächst  der  Umfang  der  Drüsen  (b)  mächtig  vergrössert 
wird.  Bald  ist  von  der  typischen  Configuration  der  Drüsen  nichts 
mehr  zu  sehen,  an  ihrer  Stelle  findet  man  mächtige  Zellhaufen, 
grosse  Krebszellennester,  deren  Zellen  nur  noch  an  der  Peripherie  die 
ursprüngliche  Cylindergestalt  deutlich  bewahrt  haben  (Fig.  62  c). 
Dies  ist  der  erste  Schritt  in  der  Bildung  des  Drüsencarcinoms,  an- 
dere folgen  sehr  bald  nach,  d.  h.  es  kommt  zur  Infiltration  der 
Nachbarschaft.  Zur  übersichtlichen  Darstellung  derselben  habe  ich 
einen  Durchschnitt  durch  ein  Segment  eines  Mammacarcinoms  bei 
Lupenvergrösserung  abgebildet. 

Die  ersten  Vorgänge  bei  der  Entwickelung  des  Mammacarci- 
noms sind  ähnlich  wie  bei  der  Entwickelung  des  Carcinoms  der 
Uterindrüsen.  Wenn  auch  die  Eigenartigkeit  des  Mutterbodens 
manche  Besonderheiten  bedingt,  so  sind  die  Vorgänge  doch  nicht 
im  Wesen  verschieden.  Hier  wie  dort  ist  die  Wucherung  der  Drü- 
senepithelien  das  Primäre  und  die  epitheliale  Infiltration  schliesst 


246 


Goschwülste. 


sich  derselben  an.  Wie  letztere  vor  sich  geht,  erläutert  die  bei- 
stehende Zeichnung. 


Fig.  63.  Durchschnitt  durch  ein  Segment  eines  Mammacarcinoms  bei  Lu- 
penvergrösserung  gezeichnet,  a  Brustwarze,  b  Mammagewebe.  c  Haut,  d  Drüsen- 
ausführiingsgänge.  e  An  Stelle  des  Driisengewebcs  befindliche  Krebsherde,  f  Fett- 
läppchen. f%  Fettläppchen  in  krebsiger  Entartung,  g  Krebsig  infiltrirte  Hautpartie. 
h  Krebszellennester  in  der  Brustwarze,  i  Normale  Drüsenläppchen,  h  Kleinzellige 
Infiltration  des  Bindegewebes. 

An  Stelle  der  kleinen  spärlichen  Drüsenbeeren  der  Mamma  sieht 
man  zunächst  verschieden  gestaltete  Krebszellennester  (e)  in  Form 
rundlicher  und  spindelförmiger  Herde,  die  in  spärliches  Stroma  einge- 
bettet sind.  Von  diesen  primären  Herden  aus  hat  sich  eine  Infiltration 
des  Bindegewebes  ausgebreitet  f</  und  ft),  die  weit  über  die  Grenzen 
des  eigentlichen  Drüsengewebes  hinaus  geht.  Die  Bindegewebsspal- 
ten  sind  durch  wuchernde  Epithelzellen  auseinander  gedrängt,  wel- 
che theils  spindelige  oder  rundliche  Herde,  theils  langgestreckte 
verzweigte  Züge  bilden.  Nach  oben  durchsetzen  dieselben  einen 
grossen  Theil  des  Coriums,  ja,  es  reichen  einzelne  Zellnester  bis  dicht 
unter  die  Epidermis  (g)  und  auch  innerhalb  der  Brustwarze  (a)  bil- 
den sie  zahlreiche  Herde  (h)  in  dem  Bindegewebe  zwischen  den  Aus- 
führungsgängen (d).  Nur  am  Rande  der  Drüse  findet  man  noch 
von  Krebszellennestern  freies  Gewebe,  das  auch  noch  normale  Drü- 
senacini  (Fig.  63  i)  enthält.  Die  einzige  Veränderung,  die  man  hier 
erkennt,  ist  eine  diffuse  kleinzellige  Infiltration  (k)  des  Bindegewe- 
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bes.  Stärkere  Vergrösserungen  würden  zeigen ,  dass  letztere  auch 
noch  an  andern  Stellen  im  Bindegewebe  zwischen  den  Krebszellen- 
nestern zu  finden  ist. 

Fasst  man  dasjenige,  was  das  Präparat  über  die  Ausbreitung 
des  Carcinoms  ergibt,  in  einen  Satz  zusammen,  so  lautet  derselbe 
dahin,  dass  dieselbe  durch  eine  Infiltration  des  Bindegewebes  mit 
epithelialen  Zellnestern  erfolgt,  während  gleichzeitig  oder  derselben 
nachfolgend  Entzündungs-  oder  Wucherungsvorgänge  im  Bindege- 
webe sich  einstellen,  die  eine  Hyperplasie  desselben  vorbereiten  und 
später  auch  durchführen. 

Die  Kenntniss  davon,  dass  es  neben  den  Adenomen  eine  grosse 
Gruppe  von  Geschwülsten  gibt,  an  deren  Aufbau  die  Epithelien  in 
maassgebender  Weise  sich  betheiligen ,  verdanken  wir  hauptsächlich 
Thiehsch  (Der  Epithelialkrebs  1865)  und  Waldeter  (Virch.  Arch.  41. 
und  55.  Bd.).  Thieesch  hat  den  Nachweis  der  epithelialen  Abstammung 
der  Krebszellen  namentlich  für  den  Hautkrebs  geleistet.  Waldeyee 
hat  seine  Untersuchungen  über  die  verschiedensten  Organe  ausgedehnt. 
Zahlreiche  seither  angestellte  Untersuchungen  haben  auch  bestätigt,  dass 
in  der  That  eine  sehr  grosse  Gruppe  von  Geschwülsten,  welche  man 
früher  nach  Viechows  Vorgang  aus  dem  Bindegewebe  entstehen  liess, 
wesentlich  durch  epitheliale  Wucherung  entstehen.  Die  Gruppe  der 
Biudesubstanzgeschwülste  wurde  dadurch  sebr  verkleinert,  und  nament- 
lich musste  die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  mit  alveolärem  Bau, 
die  man  nach  der  Definition  von  Viechow  Carciuome  nannte ,  unter 
die  Gruppe  der  epithelialen  Geschwülste  gerechnet  werden.  Kösters 
Versuch  (Die  Entwickeluug  der  Carciuome  1869)  wenigstens  für  eine 
grössere  Gruppe  der  alveolär  gebauten  Geschwülste  die  Betheiligung 
des  Epithels  auszuschliessen  und  die  Zelluester  von  einer  Wucherung 
der  Lymphgefässendothelien  herzuleiten  ist  als  missglückt  anzusehen. 

Bei  dieser  Sachlage  ist  es  wohl  am  zweckmässigsten  die  Sache 
umzudrehen,  d.  h.  die  Bezeichnung  der  Geschwülste  nicht  mehr  ledig- 
lich nach  dem  Bau  zu  wählen,  sondern  nach  der  Genese  und  nur  die- 
jenigen unter  den  alveolär  gebauten  Geschwülsten  Carcinome  zu  nen- 
nen ,  welche  epithelialer  Abkunft  sind.  Die  Genese  ist  das  Maassge- 
beude  und  das  Bestimmende,  der  alveoläre  Bau  ist  nur  eine  Folge  der 
besondern  Genese. 

§  172.  Nach  der  eben  gegebenen  Darstellung  der  Krebsen t- 
wirkelung  ist  es  klar,  dass  die  Zellen,  welche  man  Krebszellen  nennt, 
lediglich  gewucherte  Epithelzellen  sind,  und  es  ist  von  vorne- 
herein sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  auch  den  Character  derselben 
"«eh  zeigen  werden.  In  der  That  besitzen  auch  die  Krebszellen 
durchaus  die  Charaktere  epithelialer  Elemente,  sind  verhältniss- 
mässig  gross  und  hahen  grosse  bläschenförmige  Kerne  mit  Kern- 
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körperchen.  Die  Ähnlichkeit  geht  aber  noch  weiter,  indem  die 
Krebszellen  auch  noch  besondere  Eigentümlichkeiten  des  Mutter- 
gewebes, dem  sie  entstammen,  beibehalten.  So  haben  z.  B.  Krebse 
der  Haut  Zellformen,  welche  den  Zellen  des  Rete  Malpighii  durch- 
aus ähnlich  sehen  und  zum  Theil  auch  ähnliche  Verhornungspro- 
cesse  durchmachen,  und  innerhalb  von  Krebsen,  die  von  der  Darm- 
schleimhaut ausgehen,  findet  man  ebenso  ausgebildete  Cylinderzel- 
lenformen.  Freilich  hat  diese  Erhaltung  des  ursprünglichen  Zellen- 
typus ihre  Grenzen. 

Wenn  die  Epithelzellen  in  Form  von  Zapfen  und  Zügen  in 
das  Bindegewebe  eindringen,  so  ist  es  unvermeidlich,  dass  die 

dicht  aneinander  gelagerten  Zellen 
sich  gegenseitig  beeinflussen,  d.  h. 
dass  die  Form  durch  die  gegen- 
seitige Raumbeengung  modificirt 
wird  (Fig.  64).  Man  kann  es  schon 
innerhalb  der  Zapfen  sehr  deut- 
lich sehen,  wie  dies  geschieht. 
Isolirt  man  die  Zellen  durch  Zer- 
zupfen, so  findet  man,  dass  kaum 
eine  Zelle  der  andern  vollkommen 

Fig.  64.  Epithelzapfen  aus  einem   gleich    sieht.      Diese  PolymOT- 

Hautkrebs.  Veigr.  250.  p hi e  der  Kr ebszellen  ist  seit 

langem  bekannt  und  als  ein  Characteristicum  für  dieselben  auf- 
geführt worden.  Sie  gilt  ebensowohl  für  den  Plattenepithelkrebs, 
als  für  den  Krebs,  der  von  den  Cylinderepithelien  einer  Schleim- 
haut, oder  von  einer  Drüse  ausgeht.  Der  ursprüngliche  Typus  er- 
hält sich  nur  theilweise  rein,  ein  grosser  Theil  der  Zellen  zeigt 
sehr  unregelmässige  Formen. 

Gleichwohl  darf  man  in  dieser  Verschiedenheit  der  Gestalt  der 
Zellen  nicht  etwas  für  Krebs  Specifisches  sehen,  es  können  poly- 
morphe Zellen  ebenso  auch  bei  andern  Geschwülsten,  z.  B.  bei  Sar- 
comen  vorkommen.  Man  kann  nur  sagen,  dass  Polymorphie  der 
Zellen  bei  Krebsen  vermöge  des  eigenartigen  Modus,  unter  dem  die 
Zellproliferation  vor  sich  geht,  besonders  häufig  vorkommt.  Es  ver- 
hält sich  mit  derselben  ähnlich  wie  mit  dem  alveolären  Bau  der 
Krebse.  Auch  letzterer  ist  der  Genese  entsprechend  bei  Carcinomen 
stets  zu  finden,  aber  es  können  auch  andere  Geschwülste,  welche 
eine  andere  Genese  haben,  denselben  Bau  zeigen. 
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§  173.  Sitz  und  Ausgangspunkt  der  Carcinome,  Form  und 
Beschaffenheit  der  Zellen,  sowie  die  Gruppirung  derselben  und  die 
damit  zusammenhängende  Form  der  epithelialen  Infiltration  des 
Biudegewebes,  endlich  die  Mächtigkeit  und  die  Beschaffenheit  des 
Bindegewebsstroma's  haben  zu  der  Aufstellung  verschiedener  Formen 
des  Carcinoms  Veranlassung  gegeben.  Manche  der  dabei  gewählten 
Bezeichnungen  haben  heutzutage  viel  von  ihrer  Bedeutung  verloren. 
So  hat  z.  B.  die  Benennung  gewisser  Haut-  und  Schleimhautkrebse 
als  Epithelialkrebse  oder  Epitheliome  nur  noch  die  Bedeutung,  dass 
man  bequem  deren  Sitz  und  anatomische  Beschaffenheit  characterisi- 
ren  kann,  während  sie  früher  einen  Gegensatz  zwischen  Epithel-  und 
Bindegewebskrebs  hervorheben  sollten.  Andere  Bezeichnungen,  wie 
Carcinoma  medulläre,  C.  simplex,  C.  scirrhosum,  mit  denen  der  Bau 
verschiedener,  namentlich  von  Drüsen  ausgehender  Carcinome  cha- 
racterisirt  werden  soll,  haben  ebenfalls  nur  beschränkten  Werth  in 
sofern,  als  ein  Carcinom  nicht  in  allen  seinen  Theilen  und  in  jeder 
Entwickelungsphase  dieselbe  Structur  hat. 

Im  allgemeinen  ist  die  Form  des  Krebses  vom  Mutterboden 
abhängig,  d.  h.  es  findet  sich  in  einem  Organ  eine  gewisse  Formen- 
gruppe nahezu  ständig  wieder.  A  priori  scheint  es  am  natürlich- 
sten zu  sein,  die  Carcinome  in  zwei  grosse  Gruppen  zu  scheiden 
und  zwar  in  solche,  welche  von  Deckepithelien  ausgehen,  und  solche, 
welche  sich  aus  Drüsenepithelien  entwickeln.  Theoretisch  mag  man 
diese  Scheidung  auch  vornehmen,  doch  ist  dieselbe  practisch  nicht 
überall  gut  ohne  genaue  histologische  Untersuchung  durchführbar. 
So  zeigt  z.  B.  ein  Hautkrebs,  der  von  den  Talgdrüsen  ausgeht,  im 
allgemeinen  ähnliche  Eigenschaften,  wie  ein  solcher,  dessen  Ent- 
wickelung  in  den  Haarbälgen  oder  in  dem  Deckepithel  seinen  Anfang 
nimmt,  und  im  Darmtractus  dürfte  eine  Scheidung  des  Deckepithels 
von  dem  Epithel  der  LiEBERKüHNSchen  Krypten  in  der  Genese  der 
Carcinome  schwer  getroffen  werden  können.  Danach  empfiehlt  es 
sich,  bei  der  Betrachtung  der  Carcinome  im  allgemeinen  nur  einige 
Haupttypen  herauszuheben,  die  durch  anatomische  Verschiedenheiten 
hinlänglich  gekennzeichnet  sind. 

Folgendes  sind  die  wichtigsten  Formen. 

1)  Der  Plattenepithelkrebs.  Dessen  Hauptrepräsentant, 
der  Hautkrebs  oder  das  Hautkankroid,  bildet  warzige  und 
knotige  Tumoren  oder  diffuse  Hautverdickungen,  welche  ausgezeich- 
net sind  durch  die  Bildung  grosser  Krebszapfen,  die  aus  polymor- 
phen grossen  Plattenepithelien  bestehen.  Sehr  häufig  bilden  sich 
durch  Zerfall  der  Neubildung  Geschwüre. 
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Fig.  65.  Schnitt  durch  ein  Carcinom  der  Haut,  a  Epidermis,  b  Corium. 
c  Subcutanes  Bindegewebe,  e  Haarfollikel.  /  Mit  dem  Deckepithel  zusammenhängende 
Krebszapfen,  g  In  der  Tiefe  sitzende  Krebszapfen,  h  Gewuchertes  Bindegewebe. 
i  (oben  rechts)  Epithelperle,    i  (unten)  Schweissdrüse.    Vergr.  20. 


Beim  Abschaben  der  Schnittfläche  des  deutlich  alveolär  ge- 
bauten Tumors  erhält  man  eine  grützeartige  Masse,  die  aus  solchen 
Zellzapfen  und  aus  einzelnen  Zellen  besteht.  Sehr  oft  ordnen  sich 
innerhalb  der  Zapfen  die  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  Kugeln  zu- 
sammen (Fig.  65*  rechts  oben),  welche  verhornen  und  kleine  Epi- 
thelperlen bilden.  Solche  Kankroide  werden  als  Hornkan- 
kroi de  bezeichnet.  Die  Krebszellen  der  Hautkrebse  sind  Abkömm- 
linge der  Epithelien  der  Oberfläche  sowie  der  Haarbälge  und  der 
Talgdrüsen.  Plattenepithelkrebse  kommen  auch  an  den  mit  einem 
solchen  Epithel  bedeckten  Schleimhäuten  (Mundhöhle,  Pharynx, 
Oesophagus,  Blase,  Scheide)  vor. 

2)  Der  Cylinderepithelkrebs  hat  seinen  Sitz  in  den 
Schleimhäuten  und  zwar  am  häufigsten  des  Darin tractus ,  ferner 
des  Uterus.  Er  bildet  weiche,  knotige  Geschwülste  und  geht  von 
den  mit  Cylinderepithel  bedeckten  Drüsen  der  Schleimhäute  aus. 

Durch  mächtige  Wucherung  der  Epithelien  weiten  sich  die 
Drüsen  zu  grossen,  der  Kugelform  mehr  weniger  sich  nähernden 
Zellennestern  (Fig.  66)  aus,  innerhalb  welcher  oft  nur  noch  die  an 
der  Peripherie  sitzenden  Zellen  die  Cylinderzellenform  deutlich  zei- 
gen, während  die  andern  sehr  vielgestaltig  sind.  Mitunter  wird  im 
Centrum  noch  ein  Lumen  gefunden.   Durch  diese  colossalon  Drü- 
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Fig.  66  Adenocareinoma  uteri,  a  Stroma.  b  Krebszapfen,  c  Isolirte 
Krebszellen.    Vergr.  300. 

senbeeren  gleichenden  Zellennester  ist  dieser  Tumor  wesentlich  vor 
andern  gekennzeichnet.  Um  diese  Eigentümlichkeit  hervorzuheben, 
wird  der  Tumor  auch  als  Adenocarcinom  bezeichnet.  Wie  in  den 
Schleimhäuten  kommt  dieses  grossalveoläre  Adenocarcinom 
auch  in  Drüsen  vor,  z.  B.  in  der  Niere,  der  Mamma,  und  ent- 
wickelt sich  hier  ebenso  aus  den  wuchernden  Drüsenepithelien.  Der 
Unterschied  gegenüber  der  erstgenannten  Form  besteht  nur  darin, 
dass  hohe  Cylinderepithelien  fehlen,  indem  das  Epithel,  von  dem 
die  Wucherung  ausgeht,  diese  Form  selbst  nicht  besitzt. 

3)  Als  Carcinoma  simplex  wird  eine  sehr  häufig  von  Drü- 
sen ausgehende  Form  des  Carcinoms  bezeichnet,  welche  ziemlich 
harte  knotige  Tumoren  bildet.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen 
sie  im  allgemeinen  hell  grauweiss,  etwas  durchscheinend.  Meist 
kann  man  stellenweise  deutlich  an  der  verschiedenen  Färbung  des 
Stroraa's  und  der  Zellnester  die  alveoläre  Structur  erkennen,  nament- 
lich dann,  wenn  die  letzteren  durch  Verfettung  opak  weiss  gewor- 
den sind.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  meist  ein  ziemlich  reich- 
licher milchiger  Krebssaft  abstreichen. 
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Fig.  67.  Schnitt  aus  einem  Carcinoma  simplex  mammae.  a  Stroma. 
b  Krebszapfen,  c  Einzelne  Krebszellen,  d  Blutgefäss,  e  Kleinzellige  Infiltration  des 
Stroma's.    Vergr.  200.  Hämatoxylinpräp. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Schnitten  findet 
man  ein  ziemlich  starkes  bindegewebiges  Krebsgerüst  (Fig.  67  a),  wel- 
ches sehr  verschieden  grosse  und  verschieden  gestaltete,  mit  epi- 
thelialen Zellmassen  gefüllte  Hohlräume  enthält.  Solche  Carcinome 
findet  man  namentlich  häufig  in  der  Mamma,  ferner  im  Magen ,  im 
Pankreas  und  in  den  Nieren. 

4)  Wird  in  einem  Carcinom  die  Zahl  der  Krebszellennester  sehr 
reichlich,  während  das  Stroma  nur  zart  und  spärlich  entwickelt  ist, 
so  erhält  dasselbe  dadurch  eine  sehr  weiche  Beschaffenheit.  Eine 
solche  Form,  die  namentlich  an  Schleimhäuten  vorkommt,  dann  aber 
auch  an  den  Ovarien,  den  Nieren,  den  Hoden  etc.  wird  als  Carci- 
noma medulläre  bezeichnet.  Sie  sieht  den  weicheren  Formen  der 
Adenome  sehr  ähnlich.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  sehr  reich- 
lich weisse  Krebsmilch  abstreifen,  welche  zahlreiche  Zellen  und  freie 
Kerne  aus  zerfallenen  Zellen,  sowie  verfettete  Zellen  und  freie  Fett- 
tröpfchen enthält. 

5)  Sind  die  Krebszellennester  verhältnissmässig  klein  und  spär- 
lich und  durch  derbes  Bindegewebe  von  einander  getrennt,  so  ge- 
winnen die  Krebstumoren  eine  harte  derbe  Beschaffenheit  und  kön- 
nen Fibromen  ähnlich  sehen.  Ein  solcher  Krebs  wird  als  Carci- 
noma scirrhosum  oder  als  Scirrhus  bezeichnet. 
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Eine  Grenze  zwischen  Scirrhus  und  Carcinoma  simplex  giebt 
es  nicht,  vielmehr  sieht  man,  dass  innerhalb  ein  und  desselben 
Tumors  ein  Theil  mehr  das  Aussehen  des  C.  simplex  bietet,  der 
andere  mehr  das  des  Scirrhus  (vergl.  Fig.  68),  d.  h.  es  sind  in 
einem  Theil  der  Geschwulst  die  Krebszellennester  ziemlich  reich- 
lich und  ziemlich  gross,  in  andern  Theilen  klein  und  das  Stroma 
stark  entwickelt.  Die  für  den  Scirrhus  characteristische  Härte  fin- 
det man  namentlich  an  solchen  Stellen  deutlich  ausgesprochen,  an 
welchen  wie  in  Fig.  68  in  der  Peripherie  das  Bindegewebe  von 
sehr  kleinen  spindelförmigen  Krebszellennestern  durchsetzt  ist.  Mit- 
unter zeigen  Mammacarcinome  fast  nur  solche  kleine  Zellennester. 


Fig.  68     Carcinoma  mammae  simplex  bei  Lupenvergrösserung     a  Brust- 

SreLe  K  TT",  °  ,  *  Ausfüh™g^-    -  An  Stelle"  der  Drüsenläpp  „ 

getretene  Krebsherd*  /  Fettläppchen.   ft  Fettläppchen  zum  Theil  krebsig  infilfirt 
*Krebs.g,nfi  tnrte  Haut,    h  Krebsige  Infiltration  der  Brustwarze,    i  Normale  Drü  sll 
lappchen,    h  Kleinzellige  Infiltration  des  Corium. 

Häufig  verhalten  sich  verschiedene  Stellen  verschieden  Nicht 
selten  gehen  die  Krebszellen  durch  fettige  Degeneration  theilweise 
zu  Grunde  und  werden  resorbirt.  Es  bleibt  dann  nur  das  derbe 
Bindegewebsstroma  übrig,  das  narbigem  Bindegewebe  ähnlich  sehen 
kann.  Solche  harte,  an  Bindegewebe  reiche  Krebse  kommen  ausser 
m  der  Mamma  namentlich  im  Magen,  Hoden,  Ovarium  und  in  den 
Mieren  vor. 
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6)  Das  Carcinoma  gelatinosum  s.  alveolare  s.  col- 
loides  ist  ein  Krebs,  der  in  Form  von  Knoten  oder  von  diffusen 
Infiltrationen  auftritt.  Am  häufigsten  findet  er  sich  im  Darmtractus 
und  in  der  Mamma,  seltener  im  Ovarium  oder  anderswo.  Das  Ge- 
webe dieser  Krebse  zeichnet  sich  durch  eine  grosse  Transparenz 
aus,  d.  h.  man  sieht  innerhalb  des  Stroma's  statt  der  mehr  opaken 
Krebszellennester  transparente  grössere  und  kleinere  Gallertkörner. 
An  Schleimhäuten  erkennt  man  diese  gallertige  Beschaffenheit  schon 
bei  Betrachtung  der  freien  Oberfläche  der  Geschwulst,  die  oft  sehr 
umfangreiche,  schwammige  oder  papilläre  Massen  bildet.  In  der 
Mamma  erkennt  man  diese  Beschaffenheit  nur  auf  dem  Durchschnitt. 
Nicht  selten  zeigt  nicht  die  ganze  Geschwulst  dieses  Aussehen,  son- 
dern es  ist  ein  Theil  derselben  weit  weniger  durchscheinend  grau- 
weiss  oder  grauröthlich  einem  gewöhnlichen  Krebse  ähnlich. 


d 


Fig.  69.  Carcinoma  gelatinosum  mammae.  a  Stroma.  b  Krebszapfen, 
c  Alveolen  ohne  Krebszellen,  d  Zellen  mit  Schleimkugeln  im  Innern.  Vergr.  250. 
(Hämatoxylinpräp.) 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man,  dass  die 
gallertige  Beschaffenheit  des  Tumors  durch  eine  schleimige  oder 
gallertige  Umwandlung  der  Krebszelleunester  bedingt  ist  (Fig.  69). 
Dieselbe  beginnt  mit  der  Bildung  heller  Tropfen  im  Innern  der 
Krebszellen  (ä).  Später  gehen  die  Zellen  unter  und  die  gebildeten 
Tropfen  fliessen  mit  anderen  Tropfen  oder  den  bereits  besteheiukMi 
grössern  Gallertklumpen  zu  einer  homogenen  Masse  zusammen.  Nicht 
selten  können  über  grössere  Strecken  alle  Krebszellen  auf  diese 
Weise  zu  Grunde  gegangen  sein,  so  dass  mau  von  morphotischen 
Elementen  nur  noch  das  Stroma  findet.  An  andern  Stellen  hegen 
innerhalb  der  Gallertmasse  noch  Zellhaufen  (Fig.  09  b).  Noch  an- 
dere Stellen  zeigen  sich  frei  von  Gallertbildungen. 
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7)  Carcinoma  myxomatodes.  Eine  gallertige  Beschaffen- 
heit des  Carcinoms  kann  auch  dadurch  entstehen,  dass  das  Stroma 
sich  in  Schleimgewebe  umwandelt.    Man  findet  alsdann  statt  des 


Fig.  70.  Carcinoma  myxomatodes  ventriculi.  a  Krebszapfen,  h  Binde- 
gewebiges Stroma.  c  Stroma  aus  Schleimgewebe,  d  Schleimig  degenerirte  Krebszellen. 
Vergr.  250.  Hiimatoxylinpräparat. 

Bindegewebsstroma's  zwischen  den  Krebszellen nestern  Schleimgewebe 
(Fig.  70  c).  Zu  dieser  Metaplasie  des  Bindegewebes  kann  sich  noch 
eine  schleimige  Degeneration  der  Krebszellen  hinzugesellen  (Fig.  70  d). 
Selbstverständlich  wird  dadurch  die  durchsichtige  gallertige  Be- 
schaffenheit des  Tumors  noch  wesentlich  verstärkt.  Nicht  selten 
kommt  es  stellenweise  vor,  dass  auch  die  Zellen  des  Schleimgewebes 
zu  Grunde  gehen,  so  dass  man  dann  über  grössere  Strecken  nur 
Gallertmasse  ohne  zelligen  Einschluss  findet.  Der  Standort  dieser 
Geschwülste  ist  derselbe  wie  der  des  Carcinoma  gelatinosum.  Den 
höchsten  Grad  der  Gallertentartung  fand  ich  in  einem  Krebs  des 
Eierstockes. 

8)  Eine  sehr  seltene  Form  des  Carcinoms  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  innerhalb  der  Zellennester  sich  aus  den  Zellen  homo- 
gene Kugeln  bilden.    Fig.  71. 

Durch  diese  Kugeln,  die  möglicher  Weise  als  Colloidmasse  auf- 
zufassen sind,  werden  die  restirenden  Zellen  zur  Seite  gedrängt 
(Fig.  71  b).  Findet  innerhalb  eines  Zellennestes  eine  mehrfache  Bil- 
dung von  Kugeln  statt,  so  können  die  Zellen  auf  schmale  Balken 
(Fig.  71  c)  reclucirt  werden,  so  dass  man  statt  eines  soliden,  mas- 
sigen Zellenhaufens  ein  anastomosirendes  Balkennetz  vorfindet.  Diese 
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Geschwulst,  die  ich  nur  ein- 
mal aus  einer  Thränendrüse  zu 
untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
ist  ebenfalls  in  die  Gruppe 
der  Cylindrome  gerechnet  wor- 
den. Will  man  den  Namen 
Cylindrom  beibehalten  (vergl. 
§  163) ,  so  muss  man  diesel- 
ben im  Gegensatz  zu  den  sar- 
comatösen  Cylindromen  als 
Cylindroma-carcinoma- 
todes  bezeichnen. 

9)  Als  Carcinoma  gi- 
Fig.  7i.  Schnitt  durch  ein  Cyiindroma  g a n t o - c e 1 lul ar e  kann  man 
carcinomatodes.  a  Zeilnester  ohne,  b  Zeil-  ein  Carcinom  bezeichnen,  bei 

nester  mit  vereinzelten  hyalinen  Kugeln,    c  Zel-       ,  ,  j.     Tr  i 

len  durch  Bildung  zahlreicher  hyaliner  Kugeln  Welchem  die  Krebszellen  ab- 
auf  netzförmig  angeordnete  Stränge  reducirt.  norme  Gl'ÖSSe  erreichen.  Es 
Vergr.  150.    Carminpräp.  ,  ., 

kommen  in  seltenen  P  allen  Car- 
cinome  (Mamma)  vor,  welche  Zellen  von  ganz  ungeheurer  Grösse 
besitzen.  So  viel  ich  gesehen  habe,  betrifft  diese  Grösse  jeweils 
nur  einen  Theil  der  Krebszellen.  Innerhalb  eines  Krebszellennestes 
vergrössern  sich  ein  Theil  der  Zellen  oder  alle  um  ein  Vielfaches 
ihres  ursprünglichen  Volumens,  ebenso  auch  die  Kerne  und  die  Kern- 
körperchen,  dadurch  gewinnen  erstere  ein  den  Pflanzenzellen  ähnliches 
Aussehen.  Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Zellen  durch  Wasser- 
aufnahme sich  ganz  ungeheuer  gebläht  hätten.  Die  grössten  derar- 
tigen Zellen  fand  ich  in  einem  Mammacarcinom. 

10)  Als  letzte  besondere  Krebsform  verdient  noch  das  Mela- 
nocarcinom  hervorgehoben  zu  werden.  Es  bildet  graue  bis 
braune  und  schwarze  Tumoren.  Das  Pigment  liegt  theils  in  den 
Krebszellen ,  theils  im  Stroma.  Das  Melanocarcinom  ist  selten ; 
weit  seltener  als  die  melanotischen  Sarcome. 

§  174.  Mit  der  Infiltration  des  ursprünglich  erkrankten  Or- 
ganes  mit  Krebszellennestern  ist  die  Ausbreitung  des  Krebses  nicht 
zu  Ende.  Derselbe  kümmert  sich  sehr  gewöhnlich  nicht  um  die 
Grenzen  der  einzelnen  Gewebe.  Bald  früher,  bald  später, 
am  spätesten  bei  Organen,  die  mit  einer  Kapsel  versehen  sind 
(Nieren),  greift  derProcess  auf  die  Nachbarschaft  über.. 
Die  Folgen  sind  für  die  betreffenden  Organe  verschieden.   Ein  Theil 
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der  Gewebe,  namentlich  die  specifischen  Gewebe  wie  Drüsenepithe- 
lien,  Muskelfasern,  Knochen  etc.  schwinden  unter  dem  Andrängen 
des  Tumors.  Auf  der  andern  Seite  findet  auch  eine  Gewebsneubil- 
dung  statt,  namentlich  von  Seiten  des  Bindegewebes.  Die  Produkte 
der  letzteren  sind  meist  nur  Bindegewebe  und  Blutgefässe,  die  als 
Stroma  verwendet  werden.  Gelegentlich  können  in  der  Nachbar- 
schaft von  Tumoren  auch  andere  Gewebebildungen  z.  B.  Knochenneu- 
bildung wachgerufen  werden. 

Neben  der  Eigentümlichkeit,  auf  die  Nachbarschaft  überzu- 
greifen, kommt  den  Carcinomen  in  evidenter  Weise  die  Fähigkeit 
zu,  Metastasen  zu  bilden.  Der  Keim,  aus  dem  die  Metastasen 
entstehen ,  sind  mit  dem  Lymph  -  und  Blutgefässstrom  verschleppte 
Epithelzellen.  Von  ihnen  geht  die  erste  Entwickelung  der  Tochter- 
knoten aus. 

Hat  sich  z.  B.  in  der  Leber  ein  aus  dem  Gebiet  der  Pfort- 
aderwurzeln stammender  epithelialer  Keim  eingekeilt,  so  fängt  der- 
selbe, falls  er  hinlänglich  ernährt  wird,  an  zu  wachsen. 


Fig.  72. 


Fig.  73. 


Fig.  72.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickelung  begriffenen  emboli- 
sirtcn  Krebskeim  innerhalb  einer  L  e  b  e  r  c  ap  i  1 1  a  r  e  ,  aus  einem  Ad.eno- 
carcinom  des  Magens  stammend.    Iliimatoxylinpräp.    Vergr.  300. 

Fig.  73.  Metastatische  Krebsentwickelung  innerhalb  der  Ca- 
pillaren  der  Leber  nach  Carcinom  des  Pankreas.  Es  haben  sich  inner- 
naib  der  Capillaren  sowohl  Krebszellennester  als  auch  Bindegewebe  entwickelt. 

Durch  die  Proliferation  der  Epithelien  bildet  sich  ein  Zellen- 
nest (Fig.  72),  welches  die  Capillaren  ausdehnt,  während  die  Leber- 
zcllen  verdrängt  werden  und  atrophiren.    Aus  diesem  Zellennest 

Z>«Bler,  Lehrb.  d.  ,,ath.  Anat.  ^ 
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bildet  sich  unter  Beihülfe  des  Blutgefässbindegewebsapparates  der 
Leber,  welcher  ein  Bindegewebsstroma  und  neue  Gcfässe  entwickelt 
ein  Tochterknoten,  der  in  seiner  Structur  dem  Mutterknoten  durch- 
aus gleicht.  Bei  dem  in  Fig.  72  abgebildeten  grossalveolären  Ade- 
nocarcinom  würde  sich  ein  Knoten  bilden,  der  aus  einer  Anzahl 
an  Drüsen  erinnernder,  durch  Bindegewebssepta  getrennter  Alveo- 
len bestehen  würde.  Letztere  würden  vom  Bindegewebe  der  Leber, 
durch  Einwuchern  von  der  Peripherie  her,  gebildet  werden.  In 
Fig.  73  ist  der  Rand  eines  kleinen  metastatischen  Knötchens  der 
Leber,  das  sich  nach  einem  Carcinom  des  Pankreas  entwickelt  hatte, 
abgebildet.  Das  Präparat  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  sich  in- 
nerhalb der  Capillaren  neugebildetes  Bindegewebe  sowohl  als  kleine 
Krebszellennester  vorfinden.  Die  Krebszellennester  sind  Abkömm- 
linge der  eingeschwemmten  Keime,  das  Bindegewebe  ist  entweder 
von  der  Gefässwand  oder  von  Wauderzellen  wie  bei  entzündlicher 
Gewebebildung  gebildet  worden.  Die  dazwischen  gelegenen  Leber- 
zellenbalken sind  etwas  verzerrt  und  atrophisch. 

Verallgemeinert  man  das  an  den  beiden  Präparaten  Gefundene, 
so  kann  man  sagen,  dass  bei  Metastasenbildung  von  Krebsen  die 
Krebszellen  durch  Theilung  der  eingeschwemmten  Epithelzellen  ent- 
stehen ,  während  das  Stroma  und  die  Blutgefässe  der  Blutgefässbin- 
degewebsapparat  des  betreffenden  Organes  liefert.  Die  speeifischen 
Bestandteile  der  betreffenden  Organe  gehen  meistens  durch  Atro- 
phie zu  Grunde. 

Wie  für  die  Genese  des  primären  Krebses,  so  ist  auch  bei  der 
Bildung  der  Tochterknoten  die  Frage  nach  der  Genese  der  Krebszellen 
vielfach  discutirt  worden.  Eine  Einigung  ist  auch  heute  nicht  erzielt, 
indem  zahlreiche  Autoren  (Rindfleisch,  Klees,  Gussenbauee,  Weil) 
daran  festhalten,  dass  bei  der  Entwickelung  metastatischer  Herde  die 
Bindegewebszellen,  namentlich  die  Endothelien  der  Blut-  und  Lymph- 
gefässe  an  der  Bildung  der  Krebszellen  activen  Antheil  nehmen.  Nach 
Güssenbauee  (Laugenbecks  Arch.  f.  Chir.  Bd.  XIV)  und  Weil  (Wien, 
med.  Jahrb.  1873)  sollen  sogar  auch  quergestreifte  und  glatte  Muskel- 
fasern zur  Bildung  von  Krebszellen  angeregt,  gewissermaassen  inficirt 
werden. 

Ich  kann  in  den  Mittheilungeu  der  betreffenden  Autoren  keinen 
zwingenden  Beleg  für  diese  Annahme  finden.  Ich  habe  in  dieser  Rich- 
tung zahlreiche  Untersuchungen  angestellt,  und  Herr  Fbonista  hat 
unter  meiner  Leitung  eine  grosse  Zahl  von  Metastaseubildungeu  in  ver- 
schiedenen Organen  untersucht,  allein  wir  haben  keine  sichere  Bestä- 
tigung der  genannten  Angaben  finden  können.  Active  Veränderungen 
der  Bindesubstanzzellen  lassen  sich  zwar  in  manchen  Fällen  sehr  schön 
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constatiren,  allein  in  allen  Fällen,  in  denen  wir  mit  Sicherheit  das 
Schicksal  dieser  Zellen  verfolgen  konnten,  fanden  wir,  dass  sie  nur 
dasselbe  Gewebe  bilden ,  das  auch  unter  normalen  Verhältnissen  aus 
ihnen  entsteht.  So  bilden  z.  13.  die  Osteoblasten  des  Periostes  und  des 
Knochenmarkes  entweder  Bindegewebe  oder  aber  Knochen,  Endothelien 
bilden  Bindegewebe.  Damit  will  ich  nicht  sagen,  dass  wir  im  Stande 
gewesen  wären,  das  Vorkommen  einer  Umwandlung  gewucherter  Bin- 
desubstanzzellen in  Krebszellen  auszuschliessen.  Bei  ausgebreiteten 
Wucherungen  innerhalb  eines  Gewebes  ist  weder  über  die  Herkunft 
noch  über  das  spätere  Schicksal  der  Zellen  etwas  Sicheres  zu  eruiren. 
Der  Krebsembölus  wirkt  ähnlich  wie  ein  Fremdkörper.  In  seiner  Um- 
gebung stellen  sich  einerseits  entzündliche,  kleinzellige  Infiltrationen, 
andererseits  Wucherungen  der  Bindesubstanzzellen  ein.  Beide  Processe 
führen  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  bilden  mitunter  für  den 
sich  entwickelnden  Krebsknoten  ein  neues  Stroma.  Es  wiederholen 
sich  hier  also  dieselben  Vorgänge,  die  man  auch  innerhalb  des  primä- 
ren Herdes  im  Bindegewebe  beobachtet.  Ich  glaube  daher  einstweilen 
daran  festhalten  zu  sollen ,  dass  ebenso  wie  nach  Bemak  Abkömmlinge 
der  verschiedenen  Keimblätter  normaler  Weise  nicht  ineinander  über- 
gehen ,  so  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  derartige  Me- 
taplasie nicht  stattfindet.  Auch  von  einer  Umwandlung  einer  Epithel- 
formation in  eine  andere,  wie  sie  z.  B.  Bindfleisch  (Lehrbuch  der  pa- 
tholog.  Gewebelehre  §  525  4.  Aufl.),  Perls  (Virch.  Aroh.  56.  Bd.)  u.  A. 
angeben ,  habe  ich  nicht  zu  constatiren  vermocht.  So  oft  ich  metasta- 
tische Lebercarcinome  untersuchte,  habe  ich  nur  einen  Untergang  der  Le- 
berzellen, niemals  einen  Uebergang  in  Krebszellen  zu  erkennen  vermocht 
und  auch  innerhalb  von  Krebsherden,  welche  von  der  Mamma  aus  durch 
das  Corium  bis  in  das  Epithel  der  Haut  gedrungen  waren,  fand  ich 
stets  eine  deutliche  Scheidung  zwischen  Krebszellen   und  Hautepithel. 

§  175.  Regressive  Veränderungen  treten  in  den  Car- 
cinomen  in  grossem  Maassstabe  auf.  Untersucht  man  den  von  der 
Schnittfläche  eines  Krebses  abgestrichenen  Saft,  so  wird  man  nahezu 
immer  einen  Theil  der  Zellen  verfettet  oder  zerfallen  finden,  na- 
mentlich in  weichen,  schnellwachsenden  Geschwülsten.  Die  betre- 
tenden Stellen  gewinnen  dadurch  eine  weisse,  mehr  weniger  opake 
Farbe  und  zerfallen  zu  einer  breiigen  Masse.  Die  zerfallenen  Krebs- 
zellen können  sich  zu  käsigen  Massen  eindicken.  Häufiger  wird  ein 
Theil  derselben  resorbirt.  Bei  Geschwülsten,  die  unter  der  Ober- 
fläche eines  Organes  sitzen  oder  sich  über  das  Niveau  desselben 
erheben,  entsteht  durch  diese  Resorption  eine  centrale  Vertiefung 
eine  Delle,  ein  sogen.  Krebsnabel.  Bei  Krebsen,  die  ein  derbes 
btroma  besitzen,  und  bei  welchen  zugleich  mit  dem  Schwund  der 
Krebszellen  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  stattfindet,  kann 
sich  auf  diese  Weise  aus  dem  ursprünglichen  Krebsknoten  ein  der- 
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bcs  Bindegewebe  entwickeln,  das  nur  noch  sehr  spärliche  oder  keine 
Krebszellennester  mehr  enthält.  Diese  Umwandlung  des  Krebses 
findet  man  namentlich  bei  dem  Scirrh  der  Mamma  und  des  Magens. 

Der  schleimigen  Entartung  ist  bereits  in  §  173  gedacht  worden. 
Amyloide  Degeneration  des  Stroma  ist  mehrfach  gesehen  worden. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  häufig  auftretende  nekrotische 
Zerfall  der  Carcinome  und  die  dadurch  bedingte  Geschwürsbildung. 
Es  können  dadurch  umfangreiche  Neubildungen  zerstört  werden. 
So  findet  man  namentlich  bei  Krebsen  des  Darmtractus  nach  einer 
gewissen  Zeit  statt  der  Tumoren  Geschwüre,  die  kaum  mehr  an 
die  ursprüngliche  Geschwulst  erinnern.  Von  der  Letzteren  sind 
bald  mehr  bald  weniger  Ueberreste  vorhanden.  Ist  der  Zerfall  nicht 
sehr  weit  gediehen ,  so  findet  man  noch  Geschwulstreste ,  welche  in 
Form  von  Knoten  und  papillösen  Wucherungen  im  Grunde  des  Ge- 
schwüres und  an  den  Bändern  sitzen;  in  andern  Fällen  ist  der 
Grund  des  Geschwüres  glatt,  gereinigt  und  scheint  nur  aus  derbem 
Bindegewebe  zu  bestehen ,  während  nur  noch  die  wallartig  infiltrir- 
ten  oder  mit  papillösen  Wucherungen  besetzten  Ränder  aus  weicherer 
Geschwulstmasse  bestehen.  Zuweilen  sind  auch  diese  zerstört.  Das 
Geschwür  präsentirt  sich  wie  ein  nicht  carcinomatöses  Geschwür 
mit  verhärtetem  Grunde  und  selbst  ein  Durchschnitt  vermag  nicht 
immer  den  Entscheid  zu  bringen ,  ob  Krebszellennester  noch  im  Ge- 
webe vorhanden  sind.  In  letzterem  Falle  muss  das  Mikroskop  ent- 
scheiden. Wie  in  den  Schleimhäuten,  so  bilden  auch  die  Carcinome 
der  Haut  sehr  gewöhnlich  Geschwüre  und  auch  die  Carcinome  der 
Mamma  oder  anderer  unter  der  Haut  gelegener  Drüsen  können 
durch  oberflächlichen  Zerfall  in  jauchende  Geschwüre  sich  um- 
wandeln. 

In  Geschwüren  findet  sich  selbstverständlich  stets  eine  mehr 
oder  minder  hochgradige  entzündliche  Infiltration.  Mitunter  treten 
mächtige  Granulationswucherungen  auf,  die  sich  in  Form  fungöser 
Bildungen  über  die  Oberfläche  erheben.  Untersucht  man  dieselben 
mikroskopisch,  so  findet  man  in  ihnen  Krebszellennester  eingelagert. 
In  andern  Fällen  entwickelt  sich  aus  den  Granulationen  sehr  bald 
derbes  Bindegewebe. 

Zerfall  der  Krebse,  Granulations-  und  Narbengewebsbilduug 
können  eine  relative  Heilung  herbeiführen,  d.  h.  es  kann  die  Ge- 
schwulst vollkommen  schwinden.  Immerhin  ist  diese  Heilung  nur 
relativ  und  nicht  von  Dauer.  Das  Mikroskop  weist  nach,  dass  in 
der  Tiefe  der  Gewebe  die  krebsige  Infiltration  noch  fortbesteht, 
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und  das  Auftreten  von  Metastasen  bekundet,  dass  auch  die  Bösar- 
tigkeit des  Processes  durch  die  Zerstörung  der  primären  Geschwulst 
nicht  gehoben  ist. 

§  176.  Adenom  und  Carcinom  können  sich  auch  mit 
andern  Geschwulstbildungen  combiniren,  d.h.  es  kann 
das  Stroma  auch  aus  anderem  Gewebe  als  aus  Bindegewebe  be- 
stehen. Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  bei  dem  Eindringen  der 
krebsigen  Infiltration  in  die  Nachbarschaft  die  verschiedensten  Ge- 
webe das  Stroma  des  Krebses  bilden  können.  Dringt  z.  B.  ein  Ute- 
ruskrebs in  die  Muscularis  uteri  ein,  so  findet  man  in  dem  Krebs- 
gerüst glatte  Muskelfasern  und  bei  der  Entwickelung  metastatischer 
Knoten  in  der  Leber  sieht  man  im  Stroma  nicht  selten  noch  erhal- 
tene, wenn  auch  atrophische  Leberzellen.  Von  diesen  präexistiren- 
den  Gewebsformationen  sind  die  Gewebe  neuer  Bildung,  welche  im 
Stroma  entstehen,  zu  unterscheiden.  In  letzterem  wird  nicht  immer 
nur  Bindegewebe,  sondern  mitunter  auch  Knorpel  oder  Sarcomge- 
webe etc.  gebildet.  In  einem  solchen  Falle  spricht  man  von  einer 
Combinations-  oder  Mischgeschwulst.  Solche  Mischgeschwülste  kom- 
men am  häufigsten  im  Hoden  und  in  der  Parotis  vor.  In  ihrem 
Verhalten  stehen  sie  den  einfachen  Krebsen  gleich. 

III.    Aetiologie  der  Geschwülste. 

§  177.  Unsere  Kenntnisse  über  die  Aetiologie  der  Geschwülste 
sind  zur  Zeit  noch  sehr  mangelhafte.  Was  wir  darüber  angeben 
können,  ist  im  Grossen  und  Ganzen  hypothetischer  Natur. 

Man  ist  wohl  zunächst  am  ehesten  geneigt,  die  Geschwülste 
als  den  Effect  einer  localen  excessiven  Gewebshyperplasie  aufzufas- 
sen und  die  Bedingungen  ihrer  Entstehung  da  zu  suchen,  wo  man 
auch  die  Ursache  der  Hyperplasie  zu  erkennen  glaubt.  Gegen  eine 
vollkommene  Gleichstellung  spricht  schon  die  bereits  in  §  136  er- 
wähnte histologische  Verschiedenheit  der  Geschwülste  von  ihrem 
Mutterboden  und  die  damit  zusammenhängende  Verminderung  oder 
Vernichtung  der  physiologischen  Leistungsfähigkeit  des  letzteren. 
Wie  man  daher  anatomisch  die  Geschwülste  nicht  als  locale  Gewebs- 
hyperplasieen  bezeichnen  kann,  so  ist  es  auch  nicht  gestattet,  ohne 
Weiteres  die  Ursachen  ihrer  Entstehung  in  denselben  Momenten  wie 
diejenigen  der  Hyperplasieen  zu  suchen. 

Ebensowenig  als  mit  der  Hyperplasie  können  die  Geschwülste 
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mit  entzündlichen  Neubildungen  parallelisirt  werden.  Wenn  man 
auch  innerhalb  von  Geschwülsten  kleinzellige  Infiltratiönsherde, 
wie  bei  Entzündungen,  vorfindet,  so  sind  das  doch  nebensächlicHe 
Erscheinungen  und  die  ganze  Histogenese  derselben  spricht  dafür, 
dass  es  sich  um  einen  von  der  Entzündung  durchaus  verschiedenen 
Process  handelt.  Damit  ist  von  vorneherein  auch  die  Möglichkeit 
ausgeschlossen,  dass  eine  Geschwulst  einem  Trauma  ihre  Entstehung 
in  dem  Sinne  verdankt,  dass  die  Geschwulstbildung  als  eine  un- 
mittelbare Folge  des  Trauma's  anzusehen  wäre.  Die  klinische  Er- 
fahrung steht  damit  in  Uebereinstimmung  und  wenn  auch  mitunter 
Geschwülste  auf  entzündlich  verändertem  Boden  nach  stattgehabtem 
Trauma  sich  entwickeln,  so  ist  dies  doch  im.  Ganzen  nicht  häufig 
und  beweist  noch  nicht,  dass  das  Trauma  als  solches  die  Wuche- 
rung hervorgerufen  hat. 

Bei  dieser  Sachlage  wird  man  sich  wohl  oder  übel  entschlies- 
sen  müssen ,  sich  nach  andern  Momenten  umzusehen ,  •  welche  die 
Genese  der  Geschwülste  erklären  könnten. 

Wenn  man  nicht  wüsste,  dass  Geschwülste  in  den  verschieden- 
sten Lebensperioden  auftreten  können,  ja  dass  manche  Formen  mit 
Vorliebe  erst  in  höherem  Alter  sich  entwickeln,  ich  glaube,  es  wäre 
das  Naheliegendste  gewesen,  die  Aetiologie  der  Geschwülste  in  einer 
fehlerhaften  Entwickelungsrichtung  einzelner  Theile  der  embryona- 
len Anlagen  zu  suchen,  sie  also  als  locale  Missbildungen  zn  be- 
trachten. In  Rücksicht  auf  das  genannte  Auftreten  hätte  indessen 
eine  solche  Annahme  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  und  auch 
die  Beobachtung,  dass  Geschwülste  aus  Geweben  entstehen,  welche 
zuvor  normal  erscheinen,  wäre  wenig  geeignet,  dieselbe  zu  stützen. 

In  neuester  Zeit  hat  Cohnheim  eine  Hypothese  aufgestellt, 
nach  welcher  zwar  nicht  die  Entwickelung  der  Geschwülste  selbst 
in  die  Embryonalperiode  zurückzuverlegen  ist,  wonach  aber  die  spä- 
tere Entwickelung  der  Persistenz  embryonaler  Keimanlagen  ihre  Ge- 
nese verdankt  (vergl.  Allgemeine  Pathologie  von  Cohnheim,  I.  Theil). 
Nach  ihm  haben  also  die  Geschwülste  ihre  Genese  in  einer  imma- 
nenten Anlage,  in  einem  Herde  embryonalen  Bildungsgewebes,  d.  h. 
einem  aus  der  frühern  Eutwickelungsperiode  stammenden  Zellquan- 
tum, das  nicht  zum  Aufbau  der  normalen  Gewebsbestandtheile  ver- 
wendet wurde  und  daher  als  solches  sich  erhielt.  Diese  aus  em- 
bryonalen Zellen  bestehenden  Geschwulstkeime  können  sehr  klein 
sein  und  sich  deshalb  der  Beobachtung  entziehen;  es  ist  denkbar, 
dass  die  Zellen  desselben  zwischen  den  physiologischen  Elementen 
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dos  betreffenden  Gewebes  nicht  zu  erkennen  sind.  Sie  können 
lange  Zeit  im  Gewebe  ruhig  verharren.  Erst  wenn  die  äussern 
Umstände  d.  h.  ihre  Ernährung  und  ihre  Beziehung  zur  Umgebung 
es  gestatten,  gerathen  sie  in  Wucherung  und  bilden  Geschwülste. 
In  diesem  Sinne  kann  z.  B.  ein  Trauma  wirken,  in  der  Kegel  ent- 
zieht sich  indessen  der  Anstoss  zu  der  Wucherung  unserer  Einsicht. 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  diese  Hypothese  von  Cohnheim 
viele  Eigentümlichkeiten  der  Geschwülste  in  befriedigender  Weise 
erklären  würde,  dass  namentlich  jene  Geschwülste,  welche  in  ihrem 
Bau  durchaus  an  frühe  Entwickelungsstadien  der  Gewebe  erinnern, 
ihrer  Fremdartigkeit  beraubt  würden.  Auch  dient  dieser  Ansicht 
zur  Stütze,  dass  in  der  That  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten  gibt,  von 
denen  wir  mit  Sicherheit  angeben  können,  dass  ihre  Genese  in  der 
Eutwickelungsperiode  wurzelt.  Gleichwohl  wird  man  sich  die  Frage 
vorlegen  müssen,  ob  unsere  Kenntnisse  über  die  Geschwulstgenese 
wirklich  eine  derartige  Anschauung  über  die  Aetiologie  der  Ge- 
schwülste zulassen,  oder  ob  nicht  eine  Beschränkung  derselben  vor- 
zunehmen sei. 

§178.  Congenitale  Geschwülste,  deren  Genese  mit  mehr 
oder  weniger  Sicherheit  in  die  Embryonalzeit  zurückverlegt  werden 
kann,  kennen  wir  in  der  That  eine  ganze  Zahl,  doch  ist  von  vorne- 
herein zu  bemerken,  dass  diese  Geschwülste  nur  zum  Theil  eine 
Zusammensetzung,  wie  sie  den  bisher  betrachteten  postembryonalen 
Geschwülsten  zukommt,  besitzen.  Viele  von  ihnen  zeigen  eine  durch- 
aus eigenartige  Beschaffenheit  und  dürfen  daher  nicht  mit  den  an- 
dern identificirt  werden.  Sie  werden  auch  von  den  Autoren  durch- 
gehends  als  besondere  Bildungen  aufgeführt  und  als  Teratome 
bezeichnet. 

Unter  Teratomen  oder  teratoiden  Geschwülsten  ver- 
steht man  Tumoren,  welche"  angeboren  vorkommen  und  sich  durch 
eine  Zusammensetzung  aus  sehr  verschiedenen  Geweben 
auszeichnen.  Sie  sind  entweder  schon  bei  der  Geburt  sehr  um- 
fangreich oder  aber  klein  und  wachsen  erst  nach  derselben  zu  grös- 
sern Tumoren  heran.  Sie  enthalten  gelegentlich  Bindegewebe,  Knor- 
pel, Knochen,  Muskeln,  Nerven,  Drüsengewebe,  ferner  auch  zell- 
reiches Gewebe  mit  embryonalem  Charakter.  Zuweilen  sehen  sie 
m  ihrer  Zusammensetzung  complicirteren  Formen  histoider  Misch- 
geschwülste ähnlich,  doch  ist  die  Gewebscombination  meist  mannig- 
faltiger als  in  letztern.  Auch  begegnet  man  in  diesen  Geschwülsten 
Formationen,  die  an  normale  Organe  erinnern  und  in  ihrem  Bau 
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auch  oft  solchen  gleich  sind  und  nur  durch  ihre  äussere  Configu- 
ration,  d.  h.  ihre  rudimentäre  Beschaffenheit  und  ihre  abnorme  Lage 
innerhalb  einer  Geschwulst  sich  von  normalen  Organen  unterschei- 
den. Mitunter  findet  man  die  verschiedenen  Gewebsarten  zu  Sy- 
stemen gruppirt,  so  dass  eine  ausgesprochene  Aehnlichkeit  mit  der 
Organisation  eines  Fötus  hervortritt. 

Der  Sitz  dieser  Teratome  ist,  sofern  er  äusserlich  sichtbare 
Formen  betrifft,  an  solchen  Stellen  des  Rumpfes  zu  finden,  an  denen 
auch  Doppelmissbildungen  ihre  Vereinigungspunkte  zu  haben  pflegen, 
also  besonders  am  untern  Ende  der  Wirbelsäule  und  am  Kopf  und 
Hals.  Die  in  innern  Organen  vorkommenden  finden  sich  am  häufig- 
sten im  Geschlechtsapparat. 

Diese  Teratome  sind  zum  Theil  als  Doppelmissbil- 
dungen anzusehen,  bei  welchen  der  eine  Fötus  von  dem  an- 
dern umwachsen  und  eingeschlossen  wird  und  zugleich  in 
seiner  Entwickelung  verkümmert  (vergl.  §  13). 

Eine  besondere  Form  der  Teratome  bezeichnet  man  als  Der- 
moide. Sie  bilden  Cysten,  deren  Innenfläche  die  Or- 
ganisation der  äussern  Haut  zeigt,  kommen  dabei 
aber  an  Orten  vor,  an  denen  Hautelemente  normaler 
Weise  nicht  vorhanden  sind.  Der  häufigste  Sitz  derselben 
ist  der  Geschlechtsapparat,  namentlich  das  Ovarium;  seltenerfinden 
sie  sich  in  andern  Organen,  im  Peritoneum,  am  Halse,  in  der  Um- 
gebung der  Orbita.  Die  kleinsten  Formen  bilden  kleine  Cysten,  die 
sich  in  Ovarien  makroskopisch  namentlich  durch  ihren  Inhalt,  der 
aus  einer  fettigen  gelblichweissen ,  meist  von  Haaren  durchsetzten 
Schmiere  besteht,  auszeichnen. 

Untersucht  man  die  Wand  der  Cyste,  so  findet  man,  dass  sie 
derber  und  weisser  ist,  als  die  der  andern  Follikel.  Das  Mikro- 
skop zeigt,  dass  sie  aus  Corium  und  Epidermis  besteht.  Ferner  ent- 
hält sie  Haarbälge  und  Talgdrüsen,  seltener  Schweissdrüsen.  Nicht 
selten  liegt  unter  dem  Corium  ein  dem  subcutanen  Gewebe  ähn- 
liches Fettgewebe.  In  einzelnen  Fällen  finden  sich  unter  der  Cutis 
Knochenstücke  von  platter  oder  höckeriger  Gestalt,  seltener  Zähne. 
Letztere  können  auch  frei  in  der  Cyste  liegen.  Sehr  selten  findet 
man  auch  Muskel-  und  Nervengewebe.  Grössere  Dermoide,  d.  h. 
solche  von  Wallnuss-  bis  Faustgrösse,  sind  gegen  die  Umgebung 
durch  eine  derbe  Bindegewebskapsel  scharf  abgegrenzt  und  beher- 
bergen im  Innern  grosse  Mengen  von  fettigen,  schmierigen,  mit 
röthlich  blonden  Haaren  durchsetzten  Massen.  —  Man  findet  die 
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Dermoide  sowohl  bei  jungen  als  bei  älteren  Individuen ;  einzelne 
sind  schon  bei  der  Geburt  gefunden  worden.  Sie  wachsen  sehr 
langsam.  Nach  der  Beschaffenheit  der  absondernden  Cystenmembran 
zu  schliessen,  stammen  diese  Bildungen  aus  derselben  Keimanlage 
wie  die  äussere  Haut.  Sie  sind  wahrscheinlich  weiterent- 
wickelte verirrte  Keime  des  äusseren  Keimblattes, 
welche  in  einer  frühen  Entwickelungsperiode  schon 
dahin  gerathen  sind,  wo  sie  sich  später  entwickeln. 

Literatur  über  Dermoide:  Remak,  Deutsche  Klinik  1856,  Nr.  16; 
Heschl,  Prager  Vierteljahrsschr.  1860;  Lücke,  Handb.  der  Chirurgie 
von  Pitha  und  Billroth,  II.  Bd.;  Hafeter,  Arch.  der  Heilkunde  XVI, 
1875;  Panum,  Yirch.  Arch.  72.  Bd. ;  Klebs,  Handb.  der  pathol.  Anatomie. 

§  179.  Abgesehen  von  den  Teratomen  kommen  auch  andere 
Geschwülste,  die  sich  in  ihrem  Bau  an  die  gewohnten  Formen  an- 
schliessen,  angeboren  vor  oder  entwickeln  sich  wenigstens  in  einer 
so  frühen  Zeit,  dass  ihre  erste  Entwicklung  mit  mehr  oder  weniger 
Sicherheit  in  die  Embryonalperiode  zurückverlegt  werden  darf.  Die 
bekanntesten  Beispiele  solcher  Geschwülste  sind  die  angeborenen 
Augiome  und  die  Pigmentmäler  der  Haut.  Erstere  sind  bereits  in 
§  148 — 150  besprochen  worden;  von  letzteren  sei  hier  nur  be- 
merkt, dass  sie  braune  und  schwarze  etwas  erhabene  Flecken  in  der 
Haut  bilden  und  aus  einem  dem  Alveolärsarcom  (Fig.  53  §  161) 
durchaus  ähnlichen  Gewebe,  das  von  Epidermis  bedeckt  ist,  be- 
stehen. 

Ferner  sind  zu  nennen  Hautfibrome,  Enchondrome  des  Schädels, 
der  Wirbelsäule  und  der  Finger,  Myxome  der  Kiefergegend,  Nieren- 
iidenome  und  Nierenkrebse,  endlich  Cystadenome,  welche  am  Steiss 
sitzen  und  von  dem  Centralcanal  aus  sich  bilden  etc. 

Gross  ist  die  Zahl  der  angeboren  beobachteten  Geschwülste 
nicht;  etwas  zahlreicher  sind  die  Beobachtungen  von  Geschwulst- 
bildungen in  den  ersten  Lebensjahren,  deren  Genese  sehr  wahr- 
scheinlich in  die  Embryonalzeit  zurückreicht.  Hierher  gehören  z.  B. 
Sarcome,  welche  in  den  ersten  Lebensjahren  entstehen,  namentlich 
jene  in  §  153  erwähnten  Myosarcome  der  Nieren.  Auch  die  Ent- 
wickclung  eines  Theils  der  Adenome  des  Ovariums  mag  in  die 
Fötalzeit  zurückreichen. 

Hält  man  alles  das,  was  wir  über  angeborene  Geschwülste  wis- 
sen, mit  dem  zusammen,  was  über  posteuibryonale  Geschwulstbildung 
bekannt  ist,  so  ergibt  sich,  dass  ein  kleiner  Bruchtheil  auf  die 
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genitalen  Tumoren  entfällt,  so  dass  die  Stütze,  welche  sie  der  Cohn- 
HEiM'schen  Theorie  gewähren,  nicht  sehr  kräftig  ist. 

Die  CoHNHEiM'sche  Theorie  verlangt  indessen  nicht  angeborene 
Geschwülste,  sondern  nur  congenitale  Geschwulstanlagen.  Leider 
sind  auch  über  diese  unsere  Kenntnisse  gering.  Sic  beschränken 
sich  fast  lediglich  auf  die  angeführten  Naevi  piginentosi  und  vascu- 
losi,  welche  ebenso  gut  als  Geschwulstkeimc  denn  als  ausgebildete 
Geschwülste  angesehen  werden  können.  Zu  ersterem  hat  man  in- 
sofern das  volle  Recht,  als  nicht  selten  aus  diesen  Geweben  in  spä- 
teren Lebensjahren  bösartige  Geschwülste  sich  entwickeln. 

Auf  Geschwulstkeime  in  den  Knochen  hat  vor  kurzem  (Berliner 
academ.  Monatsbericht  1875)  Virchow  aufmerksam  gemacht,  indem 
er  zeigte,  dass  bei  dem  Ossificationsprocess  zurückbleibende  Knor- 
pelinseln in  späterer  Zeit  zum  Ausgangspunct  von  Enchondrombil- 
dungen  werden  können. 

Von  embryonalen  Epithelanlagen,  die  später  zu  einer  Geschwulst- 
entwickelung Veranlassung  geben  könnten,  ist  Sicheres  nicht  be- 
kannt. Bei  den  früh  auftretenden  epithelialen  Geschwülsten  des 
Eierstockes,  der  Niere  und  des  Darmes  kann  man  sie  vermuthen, 
aber  sie  sind  nicht  nachgewiesen.  Die  mehrfach  beobachteten  ac- 
cessorischen  Drüsen  z.  B.  vom  Pankreas,  der  Mamma,  der  Schild- 
drüse darf  man,  da  sie  ausgebildetes  Drüsengewebe  enthalten,  nicht 
als  embryonale  Keime  ansehen.  Ebenso  möchte  ich  einen  von  mir 
zufällig  im  Dünndarm  eines  Neugeborenen  gefundenen  kleinen  erb- 
sengrossen  Tumor,  der  in  der  Submucosa  sass  und  aus  kleinen 
Cysten  bestand,  in  welche  mit  Cylinderepithel  bedeckte  Papillen 
hineinragten  und  in  deren  Wand  kleine  Drüsenschläuche  sich  vor- 
fanden, eher  als  eine  locale  Missbildung  denn  als  ein  Lager  embryo- 
nalen Keimgewebes  ansehen. 

Immerhin  sind  diese  Missbildungen  bemerkenswerth ,  denn  es 
können  auch  von  ihnen  aus  Geschwülste  sich  entwickeln. 

Nach  dem  Angeführten  ist  also  auch  für  das  Bestehen  embryo- 
naler Keime  im  Organismus  der  anatomische  Nachweis  nur  in  sehr 
dürftigem  Umfange  geleistet. 

Literatur  über  angeborene  Geschwülste:  Duzan,  Du  Cancer  chez 
los  enfants.  Paris  1876;  Aiilkkld,  Arch.  f.  Gynäc.  Ed.  XII;  Rohbeb, 
])as  primäre  Nierencarcinom.  Zürich  1874;  Maas,  Berliner  klinische) 
Wochenschr.  1880,  Nr.  47. 
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§  180.  Die  Mangelhaftigkeit  der  Nachweise  im  Gewebe  per- 
sistirender  embryonaler  Keime  lässt  es  gewagt  erscheinen,  alle 
Geschwülste  aus  denselben  herzuleiten.  Die  in  der  Literatur  in 
dieser  Frage  niedergelegten  Befunde  berechtigen  lediglich  dazu  an- 
zunehmen, dass  ein  Theil  der  Geschwülste  aus  solchen  bereits  vor 
der  Geschwulstentwickelung  anatomisch  von  dem  normalen  Gewebe 
unterscheidbaren  Keimen  entstehe.  Dabei  darf  der  Begriff  des  Em- 
bryonalen nicht  einmal  sehr  strenge  gefasst  werden.  Gewöhnlich 
versteht  man  darunter  eine  Gewebsformation ,  die  einen  Bau  zeigt, 
wie  sie  den  unentwickelten  Geweben  zukommt  und  die  zeitlich  der 
definitiven  Formation  voran  geht.  Missbildete  Gewebe,  Abtrennung 
eines  Gewebes,  z.  B.  von  Epithel  oder  Drüsengewebe  von  ihrem 
normalen  Sitz  und  Verpflanzung  nach  einem  andern  Ort,  wie  sie 
bei  Bildung  von  Nebendrüsen,  ebenso  auch  bei  Bildung  von  Der- 
moiden vorkommt,  darf  streng  genommen  nicht  als  Persistenz  em- 
bryonalen Gewebes  aufgefasst  werden. 

Um  etwas  grösser  wird  das  Gebiet  der  Geschwülste,  die  sich 
auf  embryonale  Keime  zurückführen  lassen,  wenn  man  den  Begriff 
des  Embryonalen  weiter  fasst  und  alle  Gewebe  mit  diesem  Worte 
belegt,  welche  in  regem  Wachsthum  begriffen  sind. 

So  lange  ein  Organ  wächst,  so  lange  werden  auch  neue  Zellen 
gebildet,  und  diese  Bildungszellen  des  Organes  könnte  man  sehr 
wohl  in  dem  Sinne  als  embryonal  bezeichnen,  dass  man  damit  be- 
sagen will,  dass  diese  Zellen  noch  in  lebhafter  Vermehrung  begrif- 
fen sind  und  dadurch  den  Zellen  des  Embryo  näher  stehen,  als  den 
Zellen  ausgebildeter  Gewebe.  So  könnte  man  z.  B.  die  Osteoblasten 
und  Osteoklasten,  den  wuchernden  Knorpel  der  Gelenkenden,  die 
Zellen  des  in  der  Schwangerschaft  sich  vergrössernden  Uterus,  das 
Gewebe  der  zur  Lactation  sich  vorbereitenden  Mamma  embryonal 
nennen.  Dehnt  man  den  Begriff  embryonal  in  dieser  Weise  aus, 
so  kann  man  in  der  That  noch  eine  ganze  Reihe  von  Geschwülsten 
auf  eine  Wucherung  dieser  Zellen  zurückführen.  Wenn  z.  B.  eine 
Geschwulst  während  des  Wochenbettes  oder  im  Anschluss  an  ein 
solches  sich  in  der  Mamma  oder  in  dem  Uterus  entwickelt,  wenn 
am  Knochen,  im  Periost  oder  im  Knochenmark  des  wachsenden 
Knochens  ein  Sarcom  oder  ein  Enchondrom  sich  bildet,  so  liegt  es 
gewiss  nahe  und  ist  nicht  ungereimt  anzunehmen,  dass  dieselben 
Zellen,  welche  als  Bildner  des  normalen  Gewebes  fungiren,  auch  der 
Geschwulst  ihre  Entstehung  geben. 
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Wo  soll  man  aber  dem  in  dieser  Weise  ausgedehnten  Begriff 
embryonal  eine  Grenze  setzen?  Wachsthum  d.  h.  Regeneration 
tür  den  Abgang  findet  während  des  ganzen  Lebens  statt.  Das 
Deckepithel  stösst  sich  ab  und  regenerirt  sich,  das  Drüsenepithel 
wird  verbraucht  und  wieder  ersetzt  und  selbst  der  scheinbar  sta- 
bile Knochen  ist  während  des  ganzen  Lebens  Veränderungen  aus- 
gesetzt, welche  auf  der  einen  Seite  in  Knochenresorption  durch 
Osteoklasten,  auf  der  andern  Seite  in  Knochenapposition  durch 
Osteoklasten  bestehen. 

Bezeichnen  wir  postembryonale  Wachsthumsvorgänge  als  em- 
bryonal, so  müssen  wir  notgedrungen  alle  Zellneubildungsvorgänge, 
die  während  des  Lebens  vorkommen,  als  embryonale  bezeichnen. 
Damit  fällt  aber  der  Begriff  embryonal  mit  dem  zusammen,  was 
Vikchow  als  proliferationsfähig  bezeichnet.  Für  ein  und  denselben 
Vorgang  den  Namen  zu  wechseln  ist  kein  Gewinn;  in  den  vorlie- 
genden Fällen  bringt  es  im  Gegentheil  einen  Verlust,  indem  wir 
eines  Ausdruckes,  der  uns  die  embryonale  Gewebebildung  von  der 
postembryonalen  trennt,  verlustig  gehen.  Es  ist  daher  richtiger, 
nur  dasjenige  embryonal  zu  nennen,  was  wirklich  aus  der  Embryo- 
nalzeit stammt. 

Die  Thatsaclie,  dass  man  von  der  Persistenz  embryonalen  Gewe- 
bes im  engern  Sinne  eigentlich  nichts  weiss,  d.  h.  dass  der  anatomi- 
sche Nachweis  derselben  nicht  gelingt,  erkeunt  auch  Cohnheim  an.  Er 
sucht  diesen  Mangel  dadurch  zu  erklären,  dass  er  annimmt,  dass  diese 
Herde  sehr  klein  und  schwer  bemerkbar,  ja,  dass  deren  Zellen  mög- 
licher Weise  unter  die  physiologischen  Elemente  gemischt  und  daher 
nicht  erkennbar  seien.  Ich  muss  gestehen,  dass  ich  mir  die  Erhaltung 
eines  embryonalen  zelligen  Keimes  im  Gewebe  schwer  vorstellen  kann. 
Cohnheim  und  Maas  (Virch.  Arch.  70.  Bd.)  haben  gezeigt,  dass  leben- 
des Gewebe,  z.  B.  Periost  das  in  ein  anderes  Gewebe  (Lunge)  ver- 
pflanzt wird ,  zwar  eine  Zeitlang  wachsen  kann ,  dann  aber  von  dem 
Gewebe,  in  dem  es  liegt,  wieder  resorbirt  und  zerstört  wird.  Ein  em- 
bryoualer  Keim,  der  im  Gewebe  liegt,  hat  meines  Erachtens  nur  die 
AVahl  zwischen  drei  Möglichkeiten.  Die  erste  ist  die ,  dass  der  Keim 
wirklich  embryonal  bleibt,  in  diesem  Ealle  bleibt  er  dem  Gewebe,  in 
dem  er  liegt,  gewissermassen  fremd  und  als  Fremdkörper  wird  er  re- 
sorbirt. Die  zweite  ist  die,  dass  er  dem  Gewebe,  in  dem  er  liegt, 
nicht  nur  anatomisch,  sondern  auch  physiologisch  eingefügt  wird,  dass 
er  au  den  physiologischen  Leistungen  des  Gewebes  participirt.  In 
diesem  Falle  muss  er  seinen  embryologischen  Character  verlieren.  Die 
dritte  Möglichkeit  endlich  ist  die,  dass  er  sich  zu  einer  selbststäudigen 
Bildung  entwickelt,  die  in  den  Gesammtorgauismus  wie  ein  Organ  ein- 
gefügt ist.    In  diesem  Falle  finden  wir  eine  angeborne  Geschwulst 
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(Nävus,  Sarcom,  Adenom).  Hasse  hat  in  seiaer  Schrift:  Die  Be- 
ziehungen der  Morphologie  zur  Heilkunde  Leipzig  1879  die  Hypo- 
these von  Cohnheim  als  eine  solche  bezeichnet,  welche  vom  Standpuukte 
der  Morphologen  aus  allein  die  Entstehung  von  Neubildungen  zu  er- 
klären im  Stande  sei.  Seine  Schlüsse  gehen  dahin,  dass  jedes  Ge- 
webe embryonale  Bestandteile  enthalte,  von  denen  allein  Gewebs- 
neubilduug  ausgehe.  Diese  Angabe  von  Hasse  ist  nichts  anderes  als 
eine  Namensänderung  für  eine  Eigenschaft  der  Gewebe,  die  man  schon 
lange  kennt  und  die  man  P  r  o  1  i  f  e  r  a  t  i  o  n  sf  äh  i  g  k  e  i  t  nennt  (vergl. 
Viechow,  sein  Arch.  79.  Bd.).  Durch  sie  wird  die  Hypothese  von  Cohn- 
heim nicht  vertieft,  sondern  überflüssig  gemacht.  Wenn  jedes  Gewebe 
proliferationsfähige  Zellen  hat,  die  ein  Neoplasma  bilden  können,  so 
haben  wir  keine  besonderen  Keime,  kein  embryonales  Gewebe  im 
Sinne  von  Cohnheim  nöthig. 

§  181.  Wie  aus  dem  Angegebenen  ersichtlich  ist,  halte  ich 
die  Zurückführung  sämmtlicher  Geschwülste  auf  embryonale  Keime 
nicht  für  durchführbar.  Die  anatomischen  Untersuchun- 
gen drängen  vielmehr  zu  der  Annahme,  dass  die  Ge- 
schwülste aus  verschiedenen  Geweben  entstehen  und 
zwar  erstens  aus  embryonalen,  zweitens  aus  wach- 
senden und  drittens  aus  fertig  entwickelten  Geweben. 
Diesen  drei  Gruppen  kann  man  noch  eine  vierte,  näm- 
lich in  der  Rückbildung  begriffene  Gewebe  anreihen. 

Was  ist  nun  die  Ursache  der  Geschwulstentwickelung?  Eine 
präcise  Antwort  darauf  zu  geben,  ist  nicht  möglich.  Wie  mir  scheint, 
ist  die  Aetiologie  der  verschiedenen  Geschwülste  keine 
einheitliche. 

Das  ganze  anatomische  und  biologische  Verhalten  der  Geschwülste 
gestattet  es  dieselben  als  Gewebebildungen  zu  betrachten,  welche 
sich  gewissermassen  von  dem  Mutterboden  emancipirt  haben.  Sie  be- 
ziehen zwar  vom  Organismus  ihr  Nährmaterial  und  können  daher 
ohne  denselben  nicht  weiter  wachsen ,  im  übrigen  aber  verhalten 
sie  sich  wie  vom  Organismus  losgelöste  selbständig  gewordene  Keime. 
Wie  mir  scheint,  liegt  gerade  darin  der  Schwerpunct  und  die 
Frage  nach  der  Aetiologie  fällt  mit  der  Frage  nach  diesem  Selb- 
ständigwerden der  Gewebe  zusammen.  Ich  glaube,  die  Erlangung 
der  letztern  hat  in  den  verschiedenen  Fällen  verschiedene  Ursachen, 
die  in  dem  einen  Falle  in  dem  betreffenden  Gewebe  selbst  liegen' 
im  andern  Falle  dagegen  von  der  Umgebung,  in  einem  dritten  von 
äusseren  Einflüssen  abhängen  oder  häufiger  vielleicht  noch  gleichzei- 
tig in  verschiedenen  Momenten  zu  suchen  sind. 
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Bei  Geschwülsten,  welche  in  der  Entwickehingsperiode  entstehen, 
liegt  die  Annahme,  dass  eine  aus  innern  Ursachen  erfolgende  stär- 
kere iocale  Wucherung,  oder  eine  Störung  der  Wucherung  und  eine 
Ablenkung  derselben  in  eine  falsche  Richtung  den  Ausgang  der 
Vorbildung  bilde,  am  nächsten.  Worauf  diese  in  letzter  Linie  zu- 
rückzuführen ist,  das  wissen  wir  freilich  ebensowenig,  als  wir  die 
Ursachen  übermässiger  Grössenentwickelung  oder  geringfügiger  Id- 
ealer Verbildung  eines  Gliedes  oder  eines  Organes  kennen.  Haben 
sich  durch  die  locale  Wucherung  die  anatomischen  und  physiolo- 
gischen Beziehungen  zu  der  Nachbarschaft  verschoben ,  so  scheint 
auch  die  Entwickelungsrichtung  des  betreffenden  Gewebes  nicht 
mehr  den  gewohnten  Gang  inne  zu  halten.  Es  macht  den  Ein- 
druck, als  ob  mit  der  Veränderung  der  Beziehungen  zur  Umgebung, 
z.  B.  durch  Verlagerung  eines  Keimes,  auch  der  das  Wachsthum 
beschränkende  und  bestimmende  Einfluss  derselben  aufgehoben  würde. 
Die  Folge  ist,  dass  sich  ein  Gewebe  mit  abweichendem  Typus,  d.  h. 
eine  locale  Missbildung  in  makroskopisch  und  mikroskopisch  ana- 
tomischem Sinne  entwickelt.  Als  Geschwülste,  die  eine  solche  Ge- 
nese haben ,  sind  hauptsächlich  die  Bindesubstanzgeschwülste  des 
Kindesalters  anzusehn.  Unter  den  epithelialen  Tumoren  sind  na- 
mentlich die  in  einigen  Fällen  beobachteten  Krebse  der  Nieren  und 
des  Darmtractus,  sowie  das  Adenom  des  Eierstockes  hervorzuheben. 

Es  ist  also  nicht  unmöglich,  dass  in  der  Entwickelungsperiode 
Geschwülste  sich  aus  ähnlichen  Ursachen  entwickeln,  wie  sie  bei 
der  Entstehung  der  Missbildungen  im  gewöhnlichen  engern  Sinne 
thätig  sind.  So  könnte  z.  B.  eine  Behinderung  der  Umwandlung 
der  Osteoblasten  in  Knochen  Veranlassung  zu  einer  abnormen  Ge- 
webebildung, z.  B.  der  Bildung  von  Knorpel,  d.  h.  eines  Enchon- 
droms,  oder  von  Zellengewebe,  d.  h.  eines  Sarcoms  werden. 

Bei  Geschwülsten,  die  in  Geweben  entstehen,  die  nicht  im  Werden 
begriffen  sind,  ist  die  Entwickelung  einer  Geschwulst  nur  erklär- 
lich durch  die  Annahme  einer  derselben  voraufgehenden  Verände- 
rung innerhalb  eines  grösseren  oder  kleineren  Gewebsbezirkes.  Die- 
selbe müsste  eine  derartige  sein,  dass  durch  sie  die  Beziehungen 
des  Muttergewebes  der  zukünftigen  Geschwulst  zur  Nachbarschaft 
im  Sinne  einer  Emancipirung  von  derselben  geändert  würden,  und 
dass  die  Productionskraft  des  Gewebes  dabei  nicht  verringert,  son- 
dern gesteigert  würde.  In  dieser  Weise  Hessen  sich  z.  B.  die  Wir* 
kungen  eines  Trauma's  erklären.  Durch  dasselbe  können  unter  Um- 
ständen beide  der  genannten  Bedingungen  erfüllt  werden. 
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Bei  den  Bindesubstanzgeschwülsten  scheint  eine  Erhöhung  der 
Zellthätigkeit  zu  der  Entstehung  einer  Geschwulst  überall  nöthig 
zu  sein.  Dieselbe  muss  unter  allen  Umständen  dann  verlangt  wer- 
den, wenn  Gewebe,  deren  zellige  Elemente  einem  Wechsel  nicht  oder 
nur'  in  grossen  Zeiträumen  unterliegen,  eine  Geschwulst  bilden.  Bei 
den  epithelialen  Geschwülsten  ist  nach  der  anatomischen  Unter- 
suchung eine  vermehrte  Zellproduction  nicht  absolut  erforderlich. 
Ich  meine  damit  nur,  dass  bei  epithelialen  Geschwülsten,  nament- 
lich bei  den  Carciuomen  des  höheren  Alters  der  erste  Anstoss  zur 
Geschwulstbildung  nicht  sowohl  in  einer  Steigerung  der  bestehen- 
den Zellthätigkeit  zu  suchen  sei,  sondern  vielmehr  in  einer  Ver- 
änderung der  Beziehung  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  zu  ein- 
ander. Wie  Thieksch  hervorgehoben  hat,  treten  mit  dem  Alter  re- 
gressive Veränderungen  ein,  welche  z.  B.  im  Corium  eine  gewisse 
Lockerung  des  Baues  zur  Folge  haben  oder  wenigstens  die  Bezie- 
hungen der  epithelialen  Theile  zu  dem  Bindegewebe  verändern.  Diese 
Beziehungsänderung  kann  sich  in  zwei  Richtungen  hin  geltend  ma- 
chen. Zunächst  kann  dadurch  das  Epithel,  das  ja  an  vielen  Orten 
in  stetem  Wechsel  begriffen  ist,  bei  seiner  physiologischen  Vermeh- 
rung sich  an  Stellen  vorschieben,  welche  in  normaler  Weise  Epithel 
nicht  enthalten.  Durch  Lockerung  und  Verschiebung  der  bindege- 
webigen Grundlage  der  Organe  können  gewissermaassen  Spalten  und 
damit  auch  freie  Oberflächen  gebildet  werden ,  in  welche  das  an- 
grenzende Epithel  hineinwächst.  Auf  diese  Weise  könnten  sich  die 
ersten  Auswüchse  von  Drüsen  oder  Deckepithelien  bilden.  Nun 
sollte  man  freilich  erwarten ,  dass  das  Bindegewebe  gegenüber  die- 
sem Eindringling  sich  erhebt  und  denselben  wie  einem  Fremdkörper 
zu  eliminiren  sucht.  Das  mag  auch  in  manchen  Fällen  geschehen 
und  dadurch  eine  Weiterentwickelung  des  Processes  verhindert  wer- 
den. In  andern  Fällen  ist  es  indessen  nicht  der  Fall  und  zwar  des- 
halb nicht,  weil  die  betreffenden  Gewebe  nicht  mehr  normal  sind. 
Es  kommt  zwar  zu  Veränderungen  der  Circulation,  zu  kleinzelliger 
Infiltration  des  Bindegewebes,  zuweilen  auch  zu  Gefäss-  und  Binde- 
gewebsneubildung,  allein  dieselbe  ist  geringfügig,  wenig  energisch, 
besitzt  nicht  die  Fähigkeit  das  eingedrungene  Epithel  zu  eliminiren. 
Die  Veränderung  der  Circulation ,  die  reichere  Ernährung  des  Epi- 
thels beginnt  im  Gegentheil  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Epi- 
thelproduction  auszuüben.  Sie  wird  allmählich  lebhafter  und  damit 
ist  die  Entwicklung  eines  Carcinoms  inaugurirt. 
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Mir  scheint  es  nicht  unmöglich,  dass  in  einzelnen  Fällen  die 
Geschwulstentwickelung  diesen  Gang  nimmt,  in  andern  mag  zwar 
die  Veränderung  des  bindegewebigen  Grundstockes  eine  gewisse 
Prädisposition  für  Carcinombildung  scharten,  aber  der  Anstoss  zur 
Krebsentwickelung  erst  durch  eine  Verstärkung  der  Epithelproduk- 
tion gegeben  werden. 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 

Die  Parasiten. 


I.  Einleitung. 

§  182.  Als  Parasiten  bezeichnet  man  lebende  Wesen,  welche 
auf  oder  in  einem  andern  lebenden  Organismus  ihren  Wohnsitz 
haben  und  von  den  Gewebsbestandtheilen  desselben  sich  ernähren  oder 
wenigstens  den  letztern  Nährmaterial  entziehen.  Die  Parasiten,  welche 
der  Mensch  gelegentlich  beherbergt,  gehören  theils  der  Thier-,  theils 
der  Pflanzenwelt  an.  Bewohnen  dieselben  die  oberflächlich  gelege- 
nen Theile  der  Haut  und  der  Schleimhäute,  so  werden  sie  Epizoeu 
und  Epiphyten,  bewohnen  sie  innere  Theile,  Entozoen  und 
Entophyten  genannt. 

Die  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Thiere  gehören 
der  Abtheilung  der  Arthropoden,  der  Würmer  und  der  Pro- 
tozoen an.  Die  pflanzlichen  Parasiten  sind  durchgehends  Pilze 
und  zwar  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilze. 

Die  Bedeutung  der  verschiedenen  Schmarotzer  ist  eine  sehr 
ungleiche.  Manche  unter  ihnen  schädigen  das  Gewebe,  in  dem  sie 
sitzen,  in  kaum  merklicher  Weise,  andere  wieder  rufen  zwar  local 
sehr  erhebliche  Veränderungen  hervor,  vermögen  sich  aber  nicht 
über  verschiedene  Gewebe  auszubreiten.  Noch  andere  dringen  in 
den  Organismus  ein,  durchwandern  denselben  in  verschiedener  Rich- 
tung und  können  multiple  Localaffectionen  hervorrufen.  Manche 
finden  ihre  Verbreitung  in  dem  Organismus  auf  dem  Blut-  und 
Lymphwege.  Ihrer  Invasion  folgen  oft  sehr  schwere  Allgemeiner- 
scheinungen und  nicht  selten  der  Tod. 

Die  Mehrzahl  der  Parasiten,  namentlich  der  pflanzlichen,  ver- 
mehrt sich  innerhalb  des  menschlichen  Körpers,  viele  davon  ver- 
mehren sich  in  ganz  ungeheurem  Maasse,  andere  wieder,  namentlich 
thierische,  bringen  nur  einen  Theil  ihres  Lebens  im  menschlichen 
Körper  zu.  Die  localen  Veränderungen,  welche  sie  hervorrufen,  be- 
stehen meist  in  Zerstörung  von  Gewebe  und  in  Erregung  von  Entzün- 
dung.  Auf  den  Gesammtorganismus  wirken  sie  durch  Nahrungs- 
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entziehung  und  Bildung  zahlreicher  Erkraokungsherde;  manche  pro- 
duciren  auch  giftige  Stoffe. 

Die  wichtigste  Rolle  spielen  die  Spaltpilze.  Sie  sind  es,  wel- 
che in  erster  Linie  schwere  Allgemeinleiden  hervorzurufen  im  Stande 
sind.  Den  Schimmelpilzen  und  Sprosspilzen  kommt  nur  locale  Wir- 
kung zu.  Die  thierischen  Parasiten  werden  durch  ihre  Grösse  oder 
durch  ihr  Eindringen  in  lebenswichtige  Organe  oder  durch  Massen- 
haftigkeit  der  Invasion  gefährlich. 

II.    Die  Schistomyceten  oder  Spaltpilze. 

A.    Morphologie  und  Entwicklungsgeschichte  der 
Spaltpilze.    Eintheilung  derselben. 

§  183.  Die  Schistomyceten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer 
Gesammtheit  oft  auch  als  Bacterien  bezeichnet,  gehören  zu  den 
Protophyten,  d.  h.  zu  den  allerkleiusten  einfachsten  Pflanzen. 
Manche  unter  ihnen  sind  so  klein,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sicht- 
barkeit selbst  bei  Benutzung  der  stärksten  Linsensysteme  stehen. 
Wo  sie  in  thierischen  Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur 
mit  grosser  Mühe,  d.  h.  unter  Benutzung  verschiedener  Reagentien 
oder  Färbemethoden,  zuweilen  nur  durch  Anstellung  von  Culturver- 
suchen  von  Zerfallsproducten  des  Gewebes  zu  unterscheiden. 

Ihr  Vorkommen  in  thierischen  Geweben  ist  indessen  über  allen 
Zweifel  erhaben,  und  ihr  Wachsthum  und  ihre  Vermehrung  durch 
Experimentaluntersuchungen  nachgewiesen. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  chlorophylllose,  einzellige  Or- 
ganismen ,  doch  findet  man  sie  häufig  in  kleineren  und  grösseren 
Colonieen  vereinigt.  Nach  der  Gestalt  und  Form  der  Zellen  unter- 
scheidet man  (Cohn)  Sp  häro bacterien  (Kugelzelleu),  Mikro- 
bacterien  (kleine  stäbchenförmige  Zellen),  Desmobacterien 
(grössere  Stäbchen  oder  fadenförmige  Zellen)  und  Spirobacte- 
rien  (schraubenförmig  gewundene  Zellen).  An  den  drei  letzten 
Formen  sind  zu  Zeiten  Bewegungen  wahrzunehmen.  Das  Proto- 
plasma ist  also  contractu.  Da  Kali,  Ammoniak  und  Säuren  sie  nicht 
zerstören,  so  besitzen  sie  sehr  wahrscheinlich  eine  Membrau. 

Das  Wachsthum  der  Bacterien  geschieht  in  der 
Längsrichtung;  durch  Quertheilung  werden  Glieder 
gebildet,  die  entweder  untereinander  in  Zusammenhang  bleiben, 
oder  sich  von  einander  loslösen.    Eine  Ausnahme  macht  der  als 
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Sarcine  bezeichnete  Spaltpilz  (Fig.  74  N.  15).  Dessen  Zellen  thei- 
len  sich  kreuzweise  und  bleiben  häufig  in  Tetraden  vereinigt.  Er 
fällt  auch  nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch  nicht  unter  den 
Begriff  der  Bacterien. 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Nencki  (Journ.  f.  prakt.  Chem. 
1879)  bestehen  die  Bacterien  aus  einem  eigentümlichen  Ei- 
weisskörper,  den  er  My coprotein  nennt,  Celluloseartige 
Substanzen  sind  nur  in  sehr  geringer  Menge  zu  finden. 

Die  oben  gegebene  Eintheilung  der  Bacterien  ist  den  Arbeiten  von 
Cohn  (Beiträge  zur  Biologie  der  Pflanzen  I.  Bd.  II.  H.  und  III.  H.) 
entnommen  uud  auch  in  den  folgenden  Paragraphen  habe  ich  mich 
meistens  an  Cohn  angeschlossen.  TJeber  die  systematische  Eintheilung 
der  Bacterien  macht  Cohn  folgende  Bemerkungen :  „Ich  bin  zur  Ueber- 
zeuguug  gekommen,  dass  die  Bacterien  sich  in  ebenso  gute  Arten  glie- 
dern wie  andere  Pflanzen.  Die  Bacterien  liegen  an  der  Leistungs- 
grenze des  Mikroskopes.  Bei  kleinen  Eormeu  ist  daher  Structur  und 
Organisation  nicht  erkennbar.  Nur  Grösse  und  Form  der  Zellen,  sowie 
die  Verbindung  derselben  zu  Colouieen  bietet  gewisse  Verschiedenheiten, 
von  denen  aber  nicht  immer  zu  sagen  ist,  wie  weit  dieselben  ursprüng- 
lich verschiedenen  Ax-ten  angehören  oder  wie  weit  sie  von  äussern  Um- 
ständen abhängen  und  in  den  Variationskreis  der  Art  fallen.  Am  leich- 
testen unterscheidet  man  die  Bacterien  nach  der  Grösse,  doch  anch 
diese  ist  bei  kleinen  Formen  schwer  zu  bestimmen.  Unterschiede  in 
der  Fortpflanzung  findet  man  nur  bei  grössern  Formen,   den  Bacillen. 

Die  Gattungen  der  Bacterien  haben  nicht  dieselbe  Bedeutung  wie 
bei  höheren  Pflanzen,  da  sie  sich  hauptsächlich  auf  Merkmale  vegetativer 
Zellgestaltung,  nicht  auf  Fortpflanzungscharaktere  stützen.  Jede  Form, 
die  sich  durch  hervorstechende  Merkmale  auszeichnet,  wird  mit  einem 
besonderu  Gattungsnamen  belegt,  jede  kleinere  Abweichung  wird  als 
Species  unterschieden.  Es  ist  dabei  nicht  ausgeschlossen,  dass  nicht 
verschiedene  solcher  Species,  ja  selbst  Gattungen,  Entwickelungszustände 
ein  und  desselben  Pilzes  sein  können." 

Die  Spaltpilze  siud  von  verschiedenen  Autoren  mit  sehr  verschie- 
denen Namen  belegt  worden.  Pasteür  z.  B.  benutzt  folgende  Bezeich- 
nungen wie  Vegetaux  cryptogames  ou  mikroskopiques, 
Animalcules,  Champignons,  Infusoires,  Torulacees, 
Bacteries,  Vibrioniens,  Monades,  Mycoderma.  In  Deutsch- 
land sind  vielfach  die  Benennungen  Monaden,  Vibrionen,  Mi- 
krocyma  in  Gebrauch.  Klebs  benutzt  vielfach  die  Namen  Mikro- 
sporon  uud  AI  o  nadine.  Billeoth  hat  den  Ausdruck  Coccobac- 
teria  eingeführt. 

§  184.  Die  Kugelbacterien  sind  die  kleinsten  unter  den 
Spaltpilzen.  Unter  dem  Mikroskope  präsentiren  sie  sich  als  glän- 
zende, runde  oder  ovale  Kügelchen  von  kaum  oder  gar  nicht  mess- 
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barer  Grösse.  Man  unterscheidet  eine  einzige  Gattung  und  bezeich- 
net sie  als  Mikrokokkus  (Fig.  74,  1).  Eine  besondere  Orga- 
nisation ist  an  ihnen  nicht  erkennbar,  doch  ist  es  sehr  wahrschein- 
lich, class  sie  aus  einem  Zellinhalt  und  einer  Zellmembran  bestehen. 
Man  findet  sie  in  Flüssigkeiten  und  in  Geweben  theils  vereinzelt, 
theils  zu  perlschnurartigen  Fäden  aneinander  gereiht,  sog.  Toru- 
laketten  (Fig.  74  1&),  theils  in  Colonieen,  die  man  als  Zoogloea 
bezeichnet  (Fig.  74  2). 

Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  in  diesen  Colonieen  die  ein- 
zelnen Kügelchen  durch  eine  gallertige  Masse  unter  einander  ver- 
bunden sind.  Diese  Masse  ist  sehr  wahrscheinlich  nichts  anderes 
als  die  aufgequollene  Zellmembran.  Nach  Nencki  besteht  sie  eben- 
falls aus  Mycoprotein. 

Hinsichtlich  ihrer  Entwickelung  und  Vermehrung  ist  ermittelt, 
dass  sie  sich  nach  Streckung  der  einzelnen  Zellen  durch  Querthei- 
lung  vermehren.  Bleiben  die  getheilten  Zellen  zusammen,  so  ent- 
steht ein  Doppelkügelchen,  nach  Billroth  als  Diplokokkus  be- 
zeichnet. Bleiben  bei  fortgesetzter  Theilung  in  einer  Richtung  die 
Zellen  aneinander  hängen,  so  entstehen  Torulaketten.  Bleiben 
grössere  Mengen  von  Kügelchen  bei  ihrer  Theilung  innerhalb  der 
aufgequollenen  und  bei  jeder  Theilung  mit  zunehmenden  Membran 
vereinigt,  so  entstehen  die  ZoogToeamassen. 

Die  Gattung  Mikrokokkus  zerfällt  in  verschiedene  Species,  deren 
Bezeichnung  meist  nach  physiologischen  Eigenthümlichkeiten  des 
betreffenden  Mikrokokkus  gewählt  wird  (vergl.  §  191).  Zu  den 
Kugelbacterien  gehört  auch  die  Gattung  Sarcine,  wegen  ihrer  be- 
sondern Art  der  Theilung  wird  sie  indessen  meist  davon  getrennt. 

Ob  die  Mikrokokken  beweglich  sind,  ist  noch  fraglich;  die  os- 
cillirenden  Bewegungen,  die  man  an  ihnen  bemerkt,  sind  wohl  nur 
als  BROWN'sche  Molecularbewegung  anzusehen.  Nach  Klebs  ist  die 
Zoogloea  contractil. 

Nach  Angaben  von  Billroth  und  Klebs  können  Mikrokokken  zu 
Stäbchen  auswachsen.  Ich  will  nicht  bestreiten,  dass  es  Kügelchen 
unter  den  Bacterien  gibt,  die  in  Stäbchen  sich  umbilden  (vergl.  Sporen- 
entwickelung  bei  Bacillus),  aber  ich  rauss  Cohn  beistimmen,  wenn  er 
angibt,  dass  Mikrokokkus  eine  eigene  formbeständige  Gattung  ist.  Ich 
habe  den  Mikrokokkus  luteus,  einen  Spaltpilz,  der  auf  gekochten,  der  Luft 
ausgesetzten  Eiern  sich  entwickelt  und  gelbe  Zoogloeamassen  bildet, 
vielfach  darauf  hin  gezüchtet,  habe  aber  immer  nur  Mikrokokken,  nie- 
mals Stäbchen  erhalten.  Auch  die  an  parasitär  vorkommenden  -Mikro- 
kokken gemachten  Erfahrungen  sprechen  dafür,   dass  es  eine  Gattung 
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von  Spaltpilzen  gibt,  die  nur  Kugelzellen  bildet.  Ob  der  Mikrokok- 
kus  Sporen  bildet,  ist  noch  nicht  sicher  zu  sagen,  doch  ist  es  sehr 
wahrscheinlich.  Bezüglich  eines  allfälligen  Versuches,  auf  Grund  des 
Vennehrungsmodus  des  Mikrokokkus  Species  zu  bilden,  ist  hervorzu- 
heben, dass  manche  Formen  mit  Vorliebe  Torulaketten ,  andere  haupt- 
sächlich Zoogloeaballen  zu  bilden  scheinen. 

§  185.  Die  Mikrobacterien  werden  alle  in  eine  Gattung 
zusammengestellt,  welche  die  Bezeichnung  Bacterium  erhalten 
hat.  Die  beiden  Hauptspecies  sind  BactcriumTermo  (Fig.  74  3) 
und  Bact.  Lineola  (Fig.  74  5).   Ersteres  bildet  kleine,  je  nach 
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Fig.  74.  Die  verschiedenen  Sp'altpilzformen,  grösstentheils  nach 
eigenen  Präparaten  zusammengestellt.    Vergr.  durehgehends  500. 

1.  Mikrococcus  septicus  a  einzeln,  b  in  Torulaketten.  2.  Mikrococcus  dipbthc- 
ricus  eine  Zoogloeakugel  bildend.  3.  Bacterium  Termo.  4.  Zoogloea  von  Bacterium 
Termo.  5.  Bacterium  Lineola.  6.  Bacillus  subtilis  z.  Th.  Leptothrixfäden  bildend. 
7.  Bacillus  Anthracis  neben  rothen  Blutkörpereben.  8.  Bacillus  mit  Geisel  ans  der 
Mundhöhle.  9.  Bacillus  leprae  (Armauer  Hansen).  10.  Bacillen  mit  end-  und  mittel- 
ständigen Sporen  aus  Faulflüssigkeit.  11.  Bacillus  Malariae  (Klebs)  z.  Tb.  mit  Spo- 
ren. 12.  Vibrio  serpens  (Cohn).  13.  Spirocbaete  Obermejeri.  14.  Spirillum  volu- 
tans  (Cohn).    15.  Sarcina  ventriculi. 

der  Einstellung  der  Linse  bald  schimmernde,  bald  schwärzliche 
cylindrische  Stäbchen  von  0,5—1,5  Mikrom.  Länge.  Sie  sind  bald 
in  Ruhe,  bald  in  mehr  oder  weniger  lebhafter  Bewegung.  Nach 
ihrer  Theilung  sind  sie  oft  paarweise  verbunden,  doch  bilden  sie  keine 
Ketten  oder  Fäden,  dagegen  bilden  sie  Zoogloeamassen  (Fig.  74  4), 
welche  sich  durch  bedeutenden  Reichthum  an  Gallertsubstanz  zwi- 
schen den  Stäbchen  auszeichnen.  B.  Termo  findet  man  sehr  gewöhn- 
lich in  faulenden  Substanzen.  Bacterium  Lineola  (Fig.  74  5) 
ist  dem  B.  Termo  ähnlich,  jedoch  in  allen  Theilen  grösser,  findet 
sich  im  Wasser,  auf  Kartoffeln,  Infusionen  etc.    Der  Inhalt  der  3,8 
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—5  Mikrom.  laDgen  Zollen  ist  hellglänzend,  von  feinen  Körnchen 
durchsetzt.  Im  Uebrigen  verhält  es  sich  wie  B.  Termo,  schwimmt 
oft  lebhaft  umher,  bald  vor-  bald  rückwärts  schnellend,  bald  Bogen 
beschreibend,  bald  rotirend,  bald  zitternd.  Zu  andern  Zeiten  ist  es 
in  Ruhe.    An  der  Oberfläche  von  Flüssigkeiten  bildet  es  Häutchen. 

In  Flüssigkeiten,  deren  Nährlösungen  erschöpft  sind,  bilden 
Mikrokokken  und  Mikrobacterien  pulverige  Niederschläge. 

Wie  schon  in  §  184  angegeben  wurde,  nehmen  Billrotii  und  Klebs 
au,  dass  die  Mikrobacterieu  in  den  Entwickelungskreis  der  Mikrokok- 
ken gehören.  Nach  Billkoth  (Untersuchungen  über  Coccobacteria 
septica  Berlin  1874)  gehören  sämmtliche  Bacterien  zu  einer  einzigen 
Pflanzenart,  welche  theils  aus  runden,  theils  aus  stäbchenförmigen  Glie- 
dern von  sehr  differenter  Grösse  zusammengesetzt  sind.  Die  erstem 
werden  als  Coccos ,  die  letztern  als  Bacteria  bezeichnet.  Beide  For- 
men gehen  gelegentlich  ineinander  über,  obwohl  sie  bei  ihrer  Vege- 
tation insofern  von  einer  gewissen  Constanz  sind,  als  eine  Zeit  lang 
Coccos  nur  Coccos,  Bacteria  nur  Bacteria  erzeugt.  Nach  der  Grösse 
kann  man  Mikro  -,  Meso  -,  Megacoccos  und  Mikro  -,  Meso  -,  Mega- 
bacteria  unterscheiden.  Megacoccos  kann  in  Mikrococcos  zerfallen.  Die 
Pflanze,  die  alle  diese  Eutwickelungsstadien  durchmacht,  nennt  B.  Cocco- 
bacteria septica.  Während  der  Vermehrung  scheidet  sie  eine  schleim- 
artige Hülle  aus  =  Gliacoccos.  Geschieht  dies  an  der  Oberfläche  von 
Flüssigkeiten,  so  dass  Häutchen  entstehen,  so  hat  man  Petalococcos  oder 
Petalobacteria.  Coccoshaufen  in  Gliamassen  wie  in  einen  Schlauch  ge- 
hüllt, nennt  B.  Ascococcos,  Doppelkiigelchen  bezeichnet  B.  als  Diplo- 
coecos,  Kugelketten  als  Streptococcos ,  ebenso  spricht  er  von  Diplobac- 
teria  und  Streptobacteria.  Billeoth's  Angaben  über  die  Umwandluugs- 
fähigkeit  einer  einzigen  Pflanze  in  alle  die  angegebeneu  Formen  haben 
die  neuern  Untersuchungen  nicht  bestätigt. 

Klebs  (Arch.  f.  experiment.  Pathologie  IV.  Bd.)  theilt  die  Kugel- 
und  Stäbchenbacterien  in  Mikrosporinen  und  Monadinen  ein. 
Nach  ihm  sind  die  Mikrosporinen  kleine  Mikrokokken,  welche  im 
Ruhezustand  scharf  umgrenzte  Ballen  bilden,  deren  Elemente  regelmäs- 
sig in  Reihen  gelagert  und  nur  von  geringen  Gliamengeu  umgeben 
sind.  Durch  Heranwachsen  der  peripher  gelegenen  Elemente  zu  Bac- 
terien von  geringer  Grösse,  die  mit  Bewegungsvermögen  versehen  sind, 
geschieht  die  Verbreitung  dieser  Organismen  in  der  Nährflüssigkeit. 
Die  höchste  Entwickelung  derselben  besteht  in  der  Bildung  eines  Ra- 
sens von  unverzweigten  Fäden.  Die  Monadinen  bilden  nicht  scharf 
abgegrenzte  Ballen,  von  denen  sich  bewegliche  Monaden  oder  Vibrioneu 
ablösen.  Dieselben  wachsen  zu  relativ  kurzen  breiten  Stäbchen  aus, 
die  sich  theilen,  wahrscheinlich  auch  sich  copuliren.  Später  gelangen  sie 
zur  Buhe  und  legen  sich  mit  ihren  langen  Seiten  aneinander.  Als- 
dann zerfallen  sie  zu  Kügelchen ,  selten  bilden  sie  Pilzrasen.  Sie  be- 
dürfen des  0  und  gedeihen  besser  aufEiweiss  als  auf  Hausenblase.  — 

Ob  Bacterium  eine  Sporenbilduug  zukommt,  ist  noch  nicht  nach- 
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gewiesen.  Nageli  nimmt  au,  dass  allou  Spaltpilzen  Sporenbildung  zu- 
komme. 

§  186.    Die  Desraobacterien  bilden  cylindrische,  bald 
schlanke,  dünne,  bald  dicke  Stäbchen  verschiedener  Länge.  Cohn 
unterscheidet  eine  gerade  Form,  die  er  als  Bacillus,  und  eine 
wellenförmig  gebogene,  die  er  als  Vi b rio  bezeichnet.    Der  Bacillus 
vermehrt  sich  durch  Quertheilung  und  bildet  dabei  oft  lange  Fäden 
(Fig.  74  6),  die  man  gewöhnlich  Leptoth  rix  (Halber)  nennt,  und  de- 
ren Zusammensetzung  aus  einzelnen  Stäben  oft  sehr  schwer  zu  erken- 
nen ist.    In  andern  Fällen  bilden  sich  Schwärme.    Die  einzelnen 
Bacillen  zeigen  einen  Ruhe-  und  einen  Schwärmungszustand.  Die 
bis  jetzt  am  besten  gekannten  Repräsentanten  dieses  Genus  sind 
Bacillus  subtilis  (Fig.  74  6),  B.  Anthracis  (Fig.  74  7)  und 
B.  Ulna.    Von  diesen  sind  die  ersten  beiden  einander  sehr  ähn- 
lich und  sollen  nach  Buchner  in  einander  übergeführt  werden  kön- 
nen.   Die  Fäden  sind  schlank,  dünn  und  biegsam,  von  B.  Ulna  da- 
dagegen  dick  und  steif.    Durch  die  Untersuchungen  von  Cohn, 
Koch,  Brefeld  und  Prazmowski  ist  uns  auch  die  Wachsthums- 
und Entwickelungsgeschichte  dieser  Bacillen  genauer  bekannt  ge- 
worden.  Cohn  hat  den  Bacillus  subtilis,  den  man  in  Heuaufgüssen 
erhält,  Koch  den  Bacillus  Anthracis,  der  sich  im  Blut  und  in  den 
Geweben  milzbrandkranker  Thiere  findet,  gezüchtet  und  seine  Ent- 
wicklung sehr  genau  untersucht.   Im  Wesentlichen  stimmt  die  Ent- 
wickelung  beider  überein. 

Beobachtet  man  unter  geeig- 
neten Bedingungen  ein  Stäbchen 
des  Milzbrandbacillus,  so  sieht 
man,  wie  dasselbe  schon  in  sehr 
kurzer  Zeit  durch  Spitzenwachs- 
thum  zu  erheblicher  Länge  her- 
anwächst (Fig.  75  b). 

Innerhalb  weniger  Stunden  bil- 
det sich  ein  Faden  (Fig.  75  c),  wel- 
cher die  zehn-  bis  zwanzigfache 
Länge  des  ursprünglichen  Stäb- 
chens besitzt.  Nach  weitern  10 
—15  Stunden  wird  der  helle  In- 
halt des  Fadens  granulirt. 

Dann  scheiden  sich  in  regel- 
mässigen Abständen  kleine,  matt- 


Fig  75.  Entwickelung  des  Ba- 
cillus Anthracis,  nach  Koch,  a  Ba- 
cillen aus  dem  Blute.  ax  Abgestorbene 
Bacillen,  h  Bacillen  nach  3  stündiger,  e 
nach  10  stündiger,  d  nach  24  stündiger  Cul- 
tur.  Sporenbildung  und  Auflösung  der  Fä- 
den,   e  Keimung  der  Sporen.    Vcrgr.  400. 
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gltnzende  Körner  ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden  zu  stark  licht- 
brechenden Sporen  vergrössern  (Fig.  75  d).  Weiterhin  zerfallen  die 
Fäden  und  die  Sporen  werden  frei. 

Unter  günstigen  Bedingungen  können  diese  Sporen  wieder  an- 
wachsen und  zu  Bacillen  werden,  die  den  aus  dem  Blute  genom- 
menen gleich  sind.  Man  bemerkt  dabei  Folgendes.  Jede  Spore 
(Fig.  75  e)  ist  in  eine  helle,  kugelige  Masse  eingebettet,  welche  wie 
ein  glasiger  Ring  aussieht.  Diese  Masse  verlängert  sich  in  der  Rich- 
tung der  Längsaxe,  während  die  Spore  an  einem  Pole  liegen  bleibt. 
Sehr  bald  wird  die  Hülle  zu  einem  langen  Stäbchen,  während  zu- 
gleich die  Spore  abblasst,  zerfällt  und  verschwindet.  Es  ist  also 
der  helle  Protoplasmahof  die  entwickelungsfähige  Substanz. 

Neben  dieser  Sporenbildung  kommt  dem  Bacillus  auch  die  oben 
erwähnte  Vermehrung  durch  Quertheilung  zu.  Auf  letztere  Weise 
vermehrt  sich  der  Bacillus  im  Blute  des  lebenden  Thieres. 

Sporenbildung  kommt  allen  Bacillen  zu.  Dabei  ist  es  nicht 
nöthig,  dass  immer  grössere  Fäden  gebildet  werden.  Man  trifft  in 
verschiedenen  Faulflüssigkeiten  Stäbchen  (Fig.  74  10),  die  entweder 
in  ihrer  Mitte  oder  an  den  Enden  scharf  conturirte  Kugeln  zeigen 
(Köpfchenbacillen).  Erstere  sind  wohl  sicher  als  Sporen  tragende 
Bacillen  anzusehen ,  letztere  kann  man  vielleicht  auch  als  gekeimte 
Sporen  deuten.  Einzelnen  Bacillen  kommt  als  weitere  Organisation 
eine  Geisel  zu  (Fig.  74  8). 

Die  oben  citirten  Untersuchungen  von  Cohn  und  Koch  finden  sieb,  bei 
Cohn:  Beiträge  zur  Biologie  der  Pflanzen  II.  Bd.  Brefeld  hat  seine  Un- 
tersuchungen über  Bacterien  in  der  botanischen  Zeituug  1878  mitgetheilt. 

Nach  Peazmowski  (Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte 
einiger  Bacterien.  Leipzig  1880)  verläuft  die  Sporenkeimung  des  Ba- 
cillus subtilis  anders  als  diejenige  des  B.  Anthracis.  Die  ausgebildete 
Spore  ist  längsoval,  stark  lichtbrechend,  scharf  conturirt  und  von  einem 
Lichthof  umgeben.  Bei  der  Keimung  wird  die  Spore  blass,  verliert 
ihren  Lichtglanz  und  ihren  scharfen  Contur.  Dann  tritt  an  beiden  , 
Polen  ein  Schatten  auf,  während  die  Spore  in  zitternde  Bewegung  ge- 
räth.  Nach  einiger  Zeit  tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Mem- 
bran der  Spore  in  Form  eines  kleinen  Keimschlauches  aus,  der  zu 
einem  Stäbchen  heranwächst,  das  sich  später  gliedert. 

Peazmowski  hat  auch  die  Entwickelungsgeschichte  des  sogen.  Clo- 
stridium butyrieum  (Vibrion  butyrique  Pasteur's;  Bacillus  Aiuy- 
lobacter  van  Tieghem's)  untersucht.  Dasselbe  bildet  Stäbchen  von  9  — 10 
Mikromm.  Länge,  die  bald  in  Ruhe  sind,  bald  schwärmen.  Vor  der 
Pructification  wachsen  die  Stäbchen  in  die  Dicke  und  werden  mehr 
spindelig  oder  erhalten  Kaulquappeuform.  In  diesen  verdickten  Stäb- 
chen bildet  sich  die  Spore. 


Morphologie  und  Entwicklungsgeschichte. 


Bei  der  Keimung  schwillt  die  Spore  und  geräth  in  hüpfende  Be- 
wegung. An  dem  einen  Pole  wird  die  Membran  resorbirt,  worauf  der 
Kcimschlauch  austritt  und  sich  theilt  etc. 

Brefeld  unterscheidet  an  den  Sporen  eine  äussere  Membran,  ein 
Exosporium,  das  nach  der  Keimung  abgestossen  wird,  und  eine  innere, 
Eudosporium,  das  zur  Membran  des  Keimlings  wird. 

Was  die  Bezeichnung  Leptothrix  betrifft,  so  ist  zu  bemerken, 
dass  nicht  jeder  Faden,  den  man  so  heisst,  nothwendig  auch  ein  Ent- 
wickelungsstadium  eines  Bacillus  sein  muss.  Die  Fäden,  welche  z.  B. 
Algen  bilden,  nennt  man  auch  Leptothrix. 

§  187.  Unter  den  Schraubenbacterien  unterscheidet  man  zwei 
Gattungen,  nämlich  Spirochäte  mit  flexiler,  langer,  enggewun- 
dener Schraube  (Fig.  74  13)  und  Spirillum  mit  starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schraube  (Fig.  74  14).  Unter  den  ersteren  sind  für  den 
Arzt  die  Spirochäte  Obermejeri  (13)  und  die  Spiroch.  den- 
ticola  die  wichtigsten  Species.  Erstere  findet  man  constant  im 
Blute  von  Recurrenskranken  während  des  Fieberanfalles,  letztere 
im  Munde  und  in  der  Nase  gesunder  oder  mit  Schnupfen  behafte- 
ter Individuen.  Die  Länge  einer  Spir.  Obermejeri,  die  im  Blute 
äusserst  lebhaft  sich  bewegt  und  deshalb,  falls  sie  nicht  irgendwo 
angehalten  wird,  schwer  zu  sehen  ist,  beträgt  das  Doppelte  bis 
Dreifache  des  Durchmessers  eines  rothen  Blutkörperchens.  Eine 
Structur  ist  an  ihnen  nicht  wahrzunehmen. 

Ueber  die  Entwickelungsgeschichte  der  Spirochäte  wissen  wir 
nichts  Genaues.  Offenbar  vermehrt  sie  sich  innerhalb  des  Orga- 
nismus sehr  rapid.    Sehr  wahrscheinlich  bildet  sie  Dauersporen. 

Zu  den  Spirillen  gehört  der  grösste  Spaltpilz,  näml.  Spiril- 
lum volutans  (Fig.  74  14).  Abgesehen  von  seiner  Grösse  ist 
dasselbe  durch-  ein  körnchenhaltiges  Protoplasma,  sowie  durch  zwei 
Geiselfäden  ausgezeichnet.  Es  bewegt  sich  bald  lebhaft,  bald  liegt 
es  ruhig  da.  Man  findet  dasselbe  mitunter  im  Süsswasser.  Zu 
der  Gattung  Spirillum  gehören  noch  zwei  kleinere  Formen,  nämlich 
Spirillum  tenue  und  Sp.  Undula. 


B.    Biologie  der  Spaltpilze. 

a.    Die  Lebensbedingungen  der  Spaltpilze. 

§  188.  Sämmtliche  Spaltpilze  bedürfen  zu  ihrer  Entwickelung 
Um mter  Nährstoffe,  aus  denen  sie  das  zu  ihrem  Aufbau 
ige  Nährmaterial  entnehmen  können.    Zu  diesen  notwendigen 
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Nährstoffen  gehören  organische  Verbindungen  (Kohlenhydrate,  Albu- 
minate)  einerseits,  Mineralstoffe  andererseits.  Die  letzteren  fin- 
den sie  in  Salzen,  die  Schwefel,  Phosphor,  Magnesia  und  Kali 
enthalten.  Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  und  Stick- 
stoff finden  sie  meistens  in  thierischen  und  vegetabilischen  Stollen, 
doch  vermögen  sie  den  Stickstoff  ebensogut  aus  Ammoniak  oder 
Harnstoff  oder  auch  aus  Salpetersäure  zu  nehmen,  sobald  daneben 
die  erforderlichen  Aschenbestandtheile  vorhanden  sind  und  sie  den 
Kohlenstoff  aus  irgend  einer  organischen  Kohlenstoffverbindung  (Zuk- 
ker)  erhalten  können. 

Dieses  Nährmaterial  muss  ihnen  in  einer  gewissen  Menge  von 
Wasser  geboten  werden.  Ohne  Wasser  können  sich  keine  Spalt- 
pilze entwickeln,  doch  können  viele  Spaltpilze  dasselbe  ohne  Nach- 
theil für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise  entbehren.  Mikrokokkcn  und 
Mikrobacterien  vertragen  anscheinend  in  allen  Entwickelungsstadien 
die  Austrocknung ,  nur  hört  dabei  jede  Lebensthätigkeit  auf.  Nicht 
so  die  höhern  Formen,  d.  h.  die  Bacillen.  Die  Bacillen  des  Milz- 
brandes gehen  z.  B.  durch  Austrocknung  zu  Grunde,  dagegen  zei- 
gen sich  die  Sporen  sehr' widerstandsfähig,  so  dass  sie  die  Aus- 
trocknung ohne  Nachtheil  vertragen. 

Enthält  das  Wasser  keine  Nährstoffe  oder  sind  die  Nährstoffe, 
verbraucht,  so  hört  die  Entwickelung  der  Pilze  auf,  nach  einiger 
Zeit  sterben  sie  ab.  Aber  auch  hier  macht  sich  dasselbe  geltend 
wie  bei  der  Austrocknung.  Die  Sporen  sind  weit  widerstandsfähiger 
und  erhalten  sich  lange  Zeit. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bacterien 
absolut  nöthig,  andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich 
sonst  unter  günstigen  Bedingungen  befinden  und  Gärwirkung  aus- 
üben können.  Die  erstem ,  zu  denen  z.  B.  der  Bacillus  Anthracis 
gehört,  bezeichnet  man  als  aerobie  Pilze  (Pasteur),  die  letzteren, 
unter  denen  Bacterium  Termo  und  Clostridium  butyricum  die  be- 
kanntesten sind,  als  anaerob ie.  Reiner  Sauerstoff  soll  die  Spaltpilze 
tödten. 

Ueber  die  Lebensbedingungen  der  Spaltpilze  finden  sich  genauere 
Angaben  bei  Nägeli  :  Die  niederen  Pilze.  München  1877.  Ueber  die 
Bedeutung  des  Sauerstoffs  für  das  Leben  der  Spaltpilze  machen  Pastki  h, 
Joubert,  Chamberland  in  der  Gazette  mid.  de  Paris  1876  Mittheilung. 
Nach  Prazmowski  ist  für  die  Entwickelung  des  Clostridium  die  Anwe- 
senheit von  Sauerstoff  nicht  nur  entbehrlich,  sondern  sogar  schädlich. 
Der  Bacillus  des  Milzbrandes  dagegen  stirbt  ohne  Sauerstoff  ab  und 
zerfällt  in  kugelige  Fragmente. 
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§  189.  Von  grossem  Einfluss  auf  die  Entwickeluiig  der  Bacte- 
rien  ist  die  Höhe  der  Temperatur  des  sie  umgebenden  Mediums. 
Im  Allgemeinen  wirkt  dieselbe  in  der  Art,  dass  mit  dem  Sinken 
derselben  die  Lebensvorgänge  schwächer  und  langsamer  werden  und 
schliesslich  ganz  aufhören.  Mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  bis 
zu  einem  gewissen  Maximum  steigern  sie  sich,  um  bei  geringer  Er- 
höhung über  dasselbe  plötzlich  aufzuhören;  noch  höhen;  Temperatu- 
ren tödten  die  Pilze.  Das  Maximum  der  zulässigen  Temperatur  liegt 
bei  verschiedenen  Pilzen  in  verschiedener  Höhe. 

Eine  Temperatur  unter  -4-  5 0  hebt  bei  allen  die  Entwicklung 
auf,  sie  verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei 
sehr  grosser  Kälte  nicht  ab.  Kältestarre  tritt  bei  verschiedenen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen  ein,  bei  Bacterium  Termo 
bei  5°,  bei  Bacillus  Anthracis  erheblich  früher.  Die  für  die  Ent- 
wickeluiig günstigste  Temperatur  liegt  bei  Bacillus  Anthracis  bei 
30_40°,  bei  Temperaturen  über  40°  tritt  sehr  bald  Stillstand 
der  Entwickeluiig  ein.  Bacterium  Termo  entwickelt  sich  am  besten 
zwischen  30  —  35°. 

Kocht  man  Faulflüssigkeit,  die  Bacterium  Termo  und  Bacillus 
subtilis  enthält,  so  entwickelt  sich  später  in  der  Flüssigkeit  nur 
der  Bacillus,  während  B.  Termo  getödtet  wird.  Sorgfältig  ange- 
stellte Untersucliungen  haben  gezeigt,  dass  es  von  ersterem  die  Spo- 
ren sind,  welche  so  bedeutende  Widerstandskraft  gegen  die  Hitze 
besitzen.  Kocht  man  sehr  lang  oder  erhöht  man  die  Temperatur 
über  100°,  so  gehen  auch  die  Sporen  zu  Grunde.  Bact.  Termo 
geht  schon  bei  einer  Temperatur  von  65 0 ,  falls  sie  sehr  lange  an- 
hält, zu  Grunde.  Alles  dies  gilt  nur  für  Fälle,  in  denen  Bacterien 
sich  in  Flüssigkeit  befinden,  in  lufttrockenem  Zustande  ertragen  die 
Pilze  weit  höhere  Temperaturen. 

Untersuchungen  über  den  Einfluss  verschiedener  Wärraegrade  auf 
die  Bacterien  verdanken  wir  Eidam  (Cohn  ,  Beiträge  zur  Biol.  d.  Pflan- 
zen II.  Bd.),  Koch  (1.  c.)  und  Anderen.  Bacterium  Termo  verfällt  bei 
+  5°  der  Kältestarre,  bei  -f-  40°  der  Wärmestarre ;  bei  -4~  45°  hört 
daher  die  Fäulniss  auf.  Das  Eintrocknen  verträgt  Bacterium  sehr  gut. 
Bacillus  subtilis  vermehrt  sich  noch  bei  47°  bis  50°. 

Von  der  Wichtigkeit  der  Temperatur  der  Nährflüssigkeit  gibt  ein 
von  Pasteuk  (Gazette  medicale  de  Paris  1878.  Nr.  42)  mitgetheiltcs 
Experiment  Zeugniss.  Impft  man  Hühner  .mit  Milzbrandgit't,  so  wer- 
den sie  nicht  krank,  kühlt  man  sie  zugleich  ab,  so  sterben  sie  an  Milz- 
brand. Die  Ursache  des  verschiedenen  Verhaltens  liegt  darin,  dass 
die  Temperatur  des  Blutes  der  nicht  abgekühlten  Hühner  für  die  Ent- 
wickeluiig des  Milzbrandbacillus  zu  hoch  ist. 


284 


Spaltpilze. 


§  190.  Ein  weiteres  Moment,  das  für  die  Entwickelung  der 
Spaltpilze  in  Betracht  kommt,  ist  die  Anwesenheit  fremder,  d.  h. 
nicht  als  Nährmaterial  dienender  Substanzen  in  der  Nährflüssigkeit. 
Manche  Stoffe  (Carbol,  Säuren)  wirken  schon  in  geringer  Concen- 
tration  sehr  intensiv  und  hemmen  das  Wachsthum  und  die  Hefe- 
wirkung der  niedern  Pilze,  oder  tödten  sie  ganz.  Andere  Substan- 
zen wirken  erst  bei  grossen  Mengen  schädlich. 

Eigentümlicher  Weise  sind  die  in  der  Nährflüssigkeit  durch 
die  Gärwirkung  der  Pilze  sich  bildenden  Zersetzungsproducte  bei 
einer  bestimmten  Concentration  der  Entwickelung  der  Pilze  nach- 
theilig und  hemmen  schliesslich  ihre  Vermehrung  ganz.  So  kann 
z.  B.  bei  Alcohol-  oder  Milchsäuregärung  die  sich  allmählich  bildende 
Menge  von  Alcohol  und  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schliess- 
lich hintanhalten.  • 

Bei  bedeutendem  Ueberschusse  des  Nährstoffes,  d.  h.  bei  ungenü- 
gender Wassermenge  hört  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der 
Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  dass  mit  Zucker  einge- 
machte Früchte  nicht  in  Gärung  gerathen,  eingesalztes  und  getrockne- 
tes Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasserentziehung  und 
durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit 
auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen  Substanzen 
vermehren ,  Lebensmittel  conserviren.  Die  Entwickelungsgrenze  für 
Spaltpilze  und  Sprosspilze  ist  dabei  schon  bei  einem  höhern  Was- 
sergehalt erreicht  als  für  Schimmelpilze. 

Nach  Untersuchungen  von  Hürwath  (Arch.  f.  Physiol.  v.  Pflü- 
ger 17.  Bd.)  ist  auch  eine  stete  Bewegung  der  Nährflüssigkeit  der 
Entwickelung  von  Bacterien  hinderlich  und  kann  schliesslich  sogar 
die  Vermehrungsfähigkeit  aufheben. 

Von  wesentlichem  Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Spaltpilze 
ist  die  Concurrenz  derselben  mit  andern  niederen  Pilzen,  welche 
dieselbe  Nährflüssigkeit  bewohnen.  Wie  bei  höhern  Pflanzen  nicht 
selten  eine  Pflanze  die  andere  verdrängt,  so  können  sich  auch  Spalt-, 
Spross-  und  Schimmelpilze  gegenseitig  verdrängen  (Nägeli).  So 
können  Bacterien,  die  in  einer  Nährflüssigkeit  sehr  gut  gedeihen, 
durch  einen  andern  Pilz,  für  welchen  die  Nährflüssigkeit  einen  noch 
günstigeren  Boden  bildet,  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt  und  schliess- 
lich ganz  zu  Grunde  gerichtet  werden. 

Bringt  man  z.  B.  (Nägeli)  in  eine  zuckerhaltige  Nährlösung 
Keime  von  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilzen ,  so  vermehren  sich 
nur  die  Spaltpilze  und  bewirken  Milchsäuregärung.   Setzt  mau  der 
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Nährlösung  0,5  °/0  Weinsäure  zu,  so  vermehren  sich  nur  die  Spross- 
pilze und  bewirken  weingeistige  Gärung.  Bringt  man  4—5  °/0  Wein- 
säure hinzu,  so  erhält  man  Schimmelvegetation.  Durch  den  Zusatz 
der  Weinsäure  wird  dabei  nicht  etwa  das  Leben  der  andern  Pilze 
unmöglich  gemacht,  sondern  nur  die  Entwicklung  des  einen  gegen- 
über dem  anderen  begünstigt.  Ebenso  entwickelt  sich  im  Trauben- 
most nur  der  Sprosspilz,  obschon  auch  andere  Keime  hineinfallen, 
und  erst  wenn  der  Zucker  aufgezehrt  ist,  können  sich  die  Spalt- 
pilze vermehren  und  eine  Essiggärung  hervorrufen.  Auf  dem  Essig 
können  sich  Schimmelpilze  entwickeln ,  welche  die  Säure  verzehren. 
Alsdann  treten  wieder  Spaltpilze  auf  und  bewirken  Fäulniss. 

Eine  gegenseitige  Verdrängung  kommt  auch  unter  den  Spalt- 
pilzen selbst  vor.  So  können  z.  B.  Mikrokokken  durch  Mikro- 
bacterien  verdrängt  werden.  Auch  Bacillen  können  durch  Bacte- 
riuin  Termo  zum  Absterben  gebracht  werden,  zumal  wenn  nicht 
hinlänglich  Sauerstoff  vorhanden  ist. 

Bei  der  Entwickelung  der  Pilze  ist  es  oft  auch  von  Bedeutung, 
von  welchen  Pilzen  am  meisten  Keime  in  die  Flüssigkeit  gelangen. 
Ist  der  Nährboden  für  zwei  oder  mehrere  Pilzformen  gleich  günstig, 
so  kann  die  Ueberzahl  der  von  der  einen  Form  hineingelangenden 
Pilzkeime  den  Ausschlag  geben. 

Alle  die  aufgeführten  Thatsachen  sind  bei  Anwendung  antisep- 
tischer, d.  h.  die  Pilzthätigkeit  und  Pilzentwickelung  hemmender 
Substanzen  wohl'  zu  berücksichtigen.  Es  wird  sicher  in  manchen 
Fällen  möglich  sein ,  durch  verhältnissmässig  einfaches  Verfahren, 
d.  h.  ohne  Anwendung  giftiger  Substanzen  gefährliche  Pilzkeime 
unschädlich  zu  machen. 


b.    Einfluss  der  Spaltpilze  auf  die  Nährflüssigkeit. 
Fermentwirkung.    Producte  der  Spaltpilze. 

§  191.  Durch  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der  Spalt- 
pilze wird  den  Nährsubstraten  zunächst  eine  gewisse  Menge  derje- 
nigen Substanzen  entzogen,  welche  die  Pilze  zum  Aufbau  ihrer 
Zellen  nöthig  haben.  Es  sind  dies  namentlich  Stickstoff,  Kohlen- 
stoff, Wasserstoff  und  Sauerstoff,  sowie  die  oben  in  §  188  aufge- 
tührten  Aschenbestandtheilc.  Dies  ist  indessen  nicht  ihre  einzige 
Wirkung.  Die  Spaltpilze  (Bacterium  Termo)  bewirken  vor  Allem 
die  eigentliche  stinkende  Fäulniss  der  Ei weisskörper,  fer- 
ner sind  sie  im  Stande,  Zucker  in  Milchsäure  (saure  Milch), 
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Milchsäure  in  Buttersäure  (Gärung  des  Sauerkrautes),  Zucker 
in  gummiähnlichen  Schleim  (sog.  langer  Wein),  Weingeist 
in  Essigsäure  überzuführen.  Bei  diesem  Process  werden  grosse 
Mengen  von  Substanz  in  kurzer  Zeit  umgewandelt. 

Bei  der  Fäulniss  der  Eiweisskörper  bilden  sich  Peptone  und 
ähnliche  Körper,  sodann  ein  putrides  Gift  (Panum)  und  ferment- 
artige Substanzen,  das  Sepsin  (Bergmann  und  Schmiedeberg),  fei- 
ner stickstoffhaltige  Basen,  Leucin  und  Tyrosin,  ferner  Amine, 
Methyl-,  Aethyl-,  Propylamin,  dann  organische  fette  Säuren,  Amei- 
sensäure, Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersäure,  Baldriansäure,  Pal- 
mitinsäure, Margarinsäure,  Milchsäure,  Bernsteinsäure  etc.,  schliess- 
lich Indol,  Scatol,  Phenol  (v.  Nencki  und  Brieger),  Schwefel- 
wasserstoff, Ammoniak,  Kohlensäure  und  Wasser.  Diese  Pro- 
duete  bilden  sich  theils  durch  Hydratation,  theils  durch  Re- 
duetion,  theils  durch  Oxydation. 

Die  unmittelbare  Ursache  des  Vorgangs  ist  nicht  bekannt.  Die 
lebende  Zelle  als  solche  ist  kein  Ferment,  d.  h.  eine  Substanz,  die 
eine  andere  chemisch  umsetzt,  ohne  sich  selbst  dabei  zu  bethei- 
ligen. Nach  Nagelt  (Die  niederen  Pilze.  1877)  geschehen  die  Zer- 
setzungsprocesse  unmittelbar  durch  die  Vegetation  der  Spaltpilze. 
Man  kann  Zersetzung  und  Pilz  räumlich  nicht  trennen ,  jene  hört 
auf,  wenn  man  diese  entfernt.  Diese  Fäulnissprocesse  sind  den  Vor- 
gängen der  Alkoholgärung,  welche  durch  die  Vegetation  von  Spross- 
pilzen in  zuckerhaltigen  Lösungen  entsteht,  gleichzustellen.  Man  be- 
zeichnet daher  wohl  auch  die  durch  Spaltpilze  bewirkten  Zerse- 
tzungsprocesse  als  Fäulnissgärungen  oder  Hefewirkung. — 
Die  Spaltpilze  scheiden  auch  noch  gelöste  Stoffe  aus,  welche  zer- 
setzend wirken,  als  Fermente  bekannt  sind  und  sich  von  den 
Pilzen  trennen  lassen.  Diese  Fermentwirkung  darf  nicht  mit  der 
Hefewirkung  verwechselt  werden.  Das  Ferment,  welches  die  Spalt- 
pilze absondern,  führt  den  Milchzucker  in  gärungsfähigen  Zucker 
über,  setzt  Stärke  und  Cellulose  in  Traubenzucker  um,  löst  geron- 
nenes Eiweiss  und  andere  unlösliche  Albuminate.  In  Folge  dessen 
können  Milch  weingeistig  gären,  Holz  faulen,  nasses  Brod  sauer 
werden,  unlösliche  eiweissartige  Massen  in  ammoniakaliche  Fäulniss 
übergehen. 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  zuweilen  auch 
nicht  näher  gekannte  bittere  und  scharfe,  ekelerregende  Stoffe  (Bit- 
terwerden der  Milch).  Ferner  erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von 
rother,  gelber,  grüner,  blauer  und  violetter  Farbe.    So  bilden  sich 
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zuweilen  auf  Brod  blutrothe  üeberzüge  dos  Mikrokokkus  prodigiosus 
(blutendes  Brod),  ferner  werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter 
blau  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Mikrokokkus  eyaneus.  Auf  ge- 
kochten Eiern,  die  man  der  Luft  an  feuchten  Orten  aussetzt,  erhält 
man  meistens  sehr  bald  einen  durch  den  M.  luteus  gebildeten  gel- 
ben Ueberzug. 

Ueber  Alkohol-  und  .Fäulnissgärung  verdanken  wir  namentlich 
Pasxeüe  zahlreiche  und  eingehende  Untersuchungen,  vergl.  Ann.  de  Chi m. 
et  de  Phys.  58.  Bd.;  Comptes  rend.  de  l'Acad.  des  sciences  Bd.  45,  46, 
47,  56,  80. 

Seine  Ansichten  über  Gärung  gipfeln  sich  iu  Folgendem:  Keine 
Gärung  ohne  Organismen.  Die  Gärung  kann  ohne  Sauerstoff  eintreten, 
ja  sie  ist  gerade  bei  Mangel  an  Sauerstoff  am  energischsten.  Die  Gä- 
rung ist  daher  anzusehen  als  die  Folge  des  Lebens  der  Pilze  ohne  Luft. 

Nach  Hilles  (Die  Lehre  von  der  Fäuluiss  Berlin  1879)  beruht 
die  Stoffwechselleistuug  der  Bacterien  bei  der  Fäulniss  darauf,  dass  sie 
die  durch  eine  primäre  Umsetzung  aus  den  Eiweisskörpern  und  andern 
Proteinsubstanzen  gebildeten  Anfangs-  und  Zwischeuproducte  der  Fäul- 
niss, also  namentlich  die  zahlreichen  unorganischen  und  organischen 
Salze  und  Basen  als  Ernähruugsmaterial  iu  sich  aufnehmen  und  durch 
ihren  Stoffwechsel  weiter  zerlegen. 

Hoppe-Seglek  (Medicin. -ehem.  Untersuch.  Heft  4.  1871,  und  Pflü- 
gers Arch.  Bd.  XII.  1875)  erachtet  die  Ansicht  von  Pasteuk  für  un- 
haltbar, und  betont  die  Nothwendigkeit  der  Trennung  der  Fermente 
und  der  durch  sie  bewirkten  Processe  von  dem  Leben  und  Wachsthum 
der  Organismen. 

Ueber  die  chemischen  Vorgänge  vergl.  auch  Nencki:  Zersetzung 
der  Gelatine  und  des  Eiweisses  bei  der  Fäulniss  mit  Pankreas  Bern 
1874. 

§  192.  Gärung  und  Fäulniss  können  also  nur  da 
eintreten,  wo  die  betreffenden  Pilze  leben  und  die 
Grösse  der  Zersetzung  wird  durch  die  Menge  der  Pilze 
bedingt.  Dabei  kommt  nicht  jeder  Zersetzung  eine  speeifische 
Pilzform  zu,  und  es  bedingt  eine  Pilzform  oft  nicht  nur  eine  Zer- 
setzung. Welche  Umsetzungen  jedem  der  bisher  bekannten  Spalt- 
pilze zukommt,  darüber  fehlen  noch  die  nöthigen  Untersuchungen. 
Die  gewöhnliche  stinkende  Fäulniss  der  Eiweisskörper  entsteht  unter 
Einwirkung  von  Bacterium  Termo.  Nach  Cohn  erregen  dagegen 
Mikrokokken  nicht  Fäulniss,  sondern  Zersetzungen  anderer  Art. 
Buttersäuregärung  soll  hauptsächlich  durch  Clostridium  butyricum 
hervorgerufen  werden.  Meist  findet  man  in  faulenden  Substanzen 
mehrere  Spaltpilze.  Nach  Nägeli  ist  es  möglich,  durch  Züchtung 
<ue  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes  so  zu  ändern,  dass  er  nicht 
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mehr  im  Stande  ist,  diejenigen  Umsetzungen  zu  bewirken  die  er 
ursprünglich  hervorgerufen  hat,  während  er  nunmehr  andere  Gä- 
rungen hervorruft.  Nach  ihm  kann  man  z.  B.  den  Spaltpilz,  wel- 
cher Milchsäuregärung  hervorruft,  durch  Züchtung  in  zuckerhal- 
tigem Fleischextract  dahin  abändern,  dass  er,  wieder  in  Milch  ge- 
bracht, zunächst  eine  ammoniakalische  Zersetzung  hervorruft  und 
erst  nach  vielen  Generationen  die  Fähigkeit  Milchsäure  zu  erzeu- 
gen wieder  gewinnt.  Es  findet  also  eine  weitgehende  phy- 
siologische Anpassung  an  das  Nährmaterial  statt. 

Wenn  oben  angegeben  ist,  dass  Gärung  und  Fäuluiss  nur  durch 
Pilze  entstehen,  so  ist  damit  nicht  gesagt,  dass  es  nicht  auch  andere 
Zersetzungen  organischer  Substanzen  gibt,  an  deren  Entstehung  Pilze 
keinen  Antheil  haben.  Letztere  kommen  ebenfalls  vor  und  bestehen 
vorzugsweise  in  einer  langsamen  Oxj'dation  oder  Verbrennung,  wobei 
sich  Kohlensäure  und  Wasser  und  bei  Nhaltigen  Substanzen  auch 
Ammoniak  bildet.  Solche  langsame  Verbrennungen  fiuden  da  statt,  wo 
atmosphärische  Luft  nebst  Wasser  mit  organischen  Substanzen  in  Be- 
rührung kommt.  Bekanntlich  kommt  sie  auch  in  lebenden  Organismen 
vor.  Bei  todten  organischen  Substanzen  entspricht  diese  Verbrennung 
zum  Theil  dem,  was  man  gew.  unter  Vermoderung  versteht. 


c.    Ueber  das  Vorkommen  der  Spaltpilze  in  der  Aussen- 
welt.    Ueber  den  Modus  der  Invasion  des  lebenden  Or- 
ganismus und  über  die  Bedingungen  der  Baeterien- 
entwickelung  in  demselben. 

§  193.  Berücksichtigt  man  die  oben  angeführten  Thatsachen 
über  die  Lebensbedingungen  der  Spaltpilze,  so  wird  es  dadurch 
a  priori  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  dieselben  eine  enorme 
Verbreitung  haben.  Material,  das  ihnen  die  nöthigen  Nährstoffe 
bietet,  findet  sich  nahezu  überall.  Wir  werden  sie  aber  besonders 
da  erwarten  dürfen,  wo  todte  organische  Substanzen  sich  in  Lösung 
oder  wenigstens  mit  genügendem  Wassergehalt  versehen  vorfinden. 
Dieser  Voraussetzung  entsprechen  die  Thatsachen  auch  vollkommen. 
In  fliessenden  und  stehenden  Gewässern,  in  allen  faul-  oder  gärungs- 
fähigen  Flüssigkeiten ,  in  allen  pflanzlichen  und  thierischen  Gewe- 
ben, welche  bei  genügender  Feuchtigkeit  sich  selbst  überlassen  bleiben, 
findet  man  Spaltpilze. 

Damit  ist  aber  das  Gebiet  ihrer  Ausbreitung  noch  lange  nicht 
abgegrenzt.  In  Folge  ihrer  ausserordentlichen  Kleinheit  und  Leich- 
tigkeit (nach  Nägeli  beträgt  das  Gewicht  kleiner  Spaltpilze  in 


Vorkommen  und  Verbreitung. 


289 


feuchtem  Zustande  10QQ0Qqöqqq  Milligramm)  findet  bei  den  ge- 
ringsten Luftströmungen  ein  Transport  durch  die  Luft  statt.  Wie 
neuere  Untersuchungen  (Soyka)  gezeigt  haben,  können  Spaltpilze 
schon  bei  schwachen  Luftströmungen  sogar  aus  Nährflüssigkeiten 
in  die  Luft  gelangen,  namentlich  Formen,  die  sich  an  der  Ober- 
fläche der  Flüssigkeiten  ansammeln.  Selbstverständlich  gerathen 
sie  in  noch  weit  grösserem  Maassstabe  in  die  atmosphärische  Luft, 
wenn  pilzhaltige  Flüssigkeiten  stark  bewegt  werden  oder  wenn  sie 
sich  an  der  Oberfläche  fester  Körper  befinden  und  nicht  durch  ir- 
gend eine  Klebmasse  fixirt  werden.  Noch  günstiger  für  ihre  Ver- 
breitung ist  es,  wenn  eine  Nährflüssigkeit  austrocknet  oder  ein  zu- 
vor fester  Nährboden  zerfällt.  Sind  dabei  nicht  andere  Substanzen 
vorhanden,  die  bei  dem  Eintrocknen  die  Bacterien  zu  einer  com- 
pacten Masse  vereinigen,  so  können  dieselben  leicht  in  grossen  Men- 
gen in  die  Luft  gelangen.  Danach  können  wir  also  sagen,  dass 
Bacterien  äusserst  leicht  auf  verschiedene  Weise  aus  ihren  Nähr- 
substanzen in  die  atmosphärische  Luft  gerathen.  Selbstverständ- 
lich gelangen  sie  dadurch  auch  auf  andere  Körper,  die  keinen  Nähr- 
boden bilden,  und  bleiben  häufig  an  denselben  haften ;  oder  aber  sie 
gerathen  wieder  auf  irgend  einen  Nährboden  und  vermehren  sich 
von  neuem.  Die  Folge  dieser  der  Verbreitung  der  Bacterien  so  gün- 
stigen Verhältnisse  ist  die,  dass  die  Bacterien  nahezu  überall  sind, 
in  grossen  Mengen  aber  besonders  da,  wo  die  Anwesenheit  von  or- 
ganischen Substanzen,  Feuchtigkeit  und  Wärme  ihre  Vermehrung 
begünstigen. 

Nägeli  (Die  niedern  Pilze,  München  1877)  glaubte  annehmen  zu 
dürfen,  dass  die  Pilze  nur  nach  dem  Vertrocknen  der  Nährflüssigkeit 
in  die  Luft  gelangen.  Nach  Untersuchungen  von  Soyka  (Münchener 
academ.  Sitzungsber.  math.  phys.  Kl.  1879)  können  auch  aus  Flüssig- 
keiten durch  geringe  Ströme  Bacterien  fortgeführt  werden.  Nägeli  hat 
dies  auch  anerkannt  (ebenda)  und  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
solche  Bacterien  in  die  Luft  gelangen  können,  welche  durch  aufstei- 
gende Strömungen  in  der  Flüssigkeit  oder  durch  anhaftende  Luft-  oder 
Oasblasen  an  die  Oberfläche  der  Flüssigkeit  geführt  werden.  Einmal 
in  der  Luft  befindlich  werden  sie  durch  sehr  geringe  aufsteigende  Ströme 
am  Niederfallen  verhindert.  Der  verdichtete  Wasserdampf,  der  sie  stets 
umgibt  dient  ihnen  als  Fallschirm.  Auch  die  Keibung  trägt  dazu  bei 
aas  fallen  zu  verhindern. 

Wie  Weunich  (Beitrg.  z.  Biol.  d.  Pflzn.  v.  Cohn  III.  Bd.)  gezeigt 
nat,  werden  auch  aus  feuchten  Spaltpilzhaufeu,  die  an  der  Oberfläche 
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von  festen  Substauzon  sich  entwickeln,  durch  Luftströrao  Bacterien  mit 
fortgerissen. 

§  194.  Berücksichtigt  man  die  enorme  Verbreitung  der  Spalt- 
pilze einerseits,  ihre  Lebcnscigenschaftcn  andererseits,  so  wird  man 
sich  von  vornherein,  d.  h.  auch  ohne  specielle  Kenntnisse  über  das 
Vorkommen  von  Spaltpilzen  im  menschlichen  Organismus  zu  der 
Frage  gedrängt  sehen,  ob  nicht  diese  Mikroorganismen,  falls  sie  in 
den  menschlichen  oder  thierischen  Körper  gelangen,  mehr  oder  min- 
der schwere  Störungen  hervorrufen  könnten. 

Da  nahezu  alle  Flüssigkeiten,  die  nicht  für  Bacterien  giftige 
Substanzen  enthalten  oder  in  denen  nicht  die  Bacterien  durch  ge- 
eignete Behandlung  (Kochen)  getödtet  sind,  lebensfähige  Bacterien 
oder  wenigstens  deren  Keime  enthalten,  da  ferner  auch  innerhalb 
fester  organischer  Substanzen  Mikroorganismen  sich  sehr  gewöhnlich 
vorfinden,  so  ist  es  unvermeidlich,  dass  wir  zunächst  mit  unsern 
Nahrungsmitteln  zahlreiche  Spaltpilze  in  unsern  Darmtractus  aufneh- 
men. Bekanntlich  gemessen  wir  aber  auch  nicht  selten  Nahrungs- 
mittel, die  sich  in  Fäulniss  und  Gärung  befinden  (Käse,  Sauerkraut, 
saure  Milch),  also  in  einem  Zustande,  der  durch  die  Entwicklung 
von  Spaltpilzen  verursacht  ist.  Dadurch  gelangen  natürlich  unge- 
heure Mengen  von  Spaltpilzen  mit  ihren  Zersetzungsproducten  in 
den  Darmcanal. 

Dies  ist  indessen  nicht  der  einzige  Modus,  durch  welchen  wir 
mit  diesen  Organismen  in  innigen  Contact  kommen.  Da  die  Luft 
beständig  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  derselben  enthält,  so 
gelangen  sie  mit  der  Athmung  auch  in  den  Athmungsapparat  und 
bleiben  theils  in  dem  zuleitenden  Röhrensystem ,  theils  in  den 
Lungenalveolen  selbst  haften. 

Endlich  kommen  auch,  abgesehen  vom  Respirationsapparat,  alle 
der  Luft  ausgesetzten  Theile  mit  denselben  in  Berührung  und  zwar 
sowohl  die  unverletzte  Haut,  als  auch  allfällig  durch  Verletzung 
gebildete  Wundflächen. 

Was  wird  nun  aus  allen  diesen  Bacterien  ?  Unzweifelhaft  wird 
die  Mehrzahl  derselben  wieder  nach  aussen  befördert.  Von  der 
unverletzten  äusseren  Haut  aus  findet  wohl  kaum  je  ein  Eindringen 
dieser  kleinen  Körperchen  ins  Innere  der  Gewebsparenchyme  statt 
und  auch  von  den  Schleimhäuten  werden  sie  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  resorbirt,  sondern  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit  wieder  entfernt.  Immerhin  ist  letzteres  nicht  immer  der  Fall; 
die  Erfahrung  zeigt  im  Gegentheil,  dass  unter  besondern  Umstän- 
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den  von  diesen  Stellen  aus  eine  Invasion  des  Organismus  stattfinden 
kann. 

Was  für  die  Schleimhäute  die  Ausnahme,  bildet  für  Substanzen, 
welche  mit  der  Athmung  bis  in  die  Lunge  gelangen,  die  Regel. 
Wie  Experimentaluntersuchungen  gezeigt  haben,  werden  in  den 
Lungen  feine  corpusculäre  Elemente  sehr  rasch  durch  die  Lymph- 
bahnen aufgenommen  und  den  Lymphdrüsen,  nicht  selten  auch  dem 
Blute  zugeführt.  Ebenso  findet  auch  von  verletzten  Stellen  von 
Wunden  aus  eine  Aufnahme  corpusculärer  Elemente  statt. 

Fassen  wir  alle  diese  Thatsachen  zusammen,  so  können  wir  also 
zunächst  sagen,  dass  Spaltpilze,  welcher  Form  sie  auch  angehören 
mögen,  nicht  nur  an  die  von  der  Aussenwelt  aus  direct  zugäng- 
lichen Flächen  gelangen,  sondern  zum  Theil  auch  in  den  Organis- 
mus aufgenommen  werden  und  zwar  auch  dann,  wenn  ihnen  beson- 
dere Eigenschaften,  die  ihre  Invasion  begünstigen,  nicht  zukommen. 

Die  vielfach  discutirte  Frage,  ob  im  gesunden  Organismus  Spalt- 
pilze vorkommen,  erledigt  sich  meines  Erachtens  bei  blosser  Betrach- 
tung der  äussern  Verhältnisse,  unter  denen  sich  der  Organismus  be- 
findet, von  selbst.  Da  dieselben  aus  der  Athmungsluft  und  aus  den 
Iugesten  immerfort  in  den  Körper  gelangen,  so  müssen  sie  auch  in  den 
verschiedenen  Gewebsparenchymen  zeitweilig  gefunden  werden,  nament- 
lich an  solchen  Stellen,  die  mit  den  Eintrittspforten  in  offener  Ver- 
bindung stehen.  Dass  ihr  Nachweis  schwierig  ist,  erklärt  sich  daraus, 
dass  die  wenigsten  sich  in  den  Geweben,  in  die  sie  gelangen,  vermehi-en 
können,  dass  sie  im  Gegentheil  meistens  bald  zu  Grunde  gehen.  Ueber 
Bacterieu  in  gesunden  Geweben  vergl.  Nencki,  Journal  f.  pract.  Chemie 
1879  und  Weissgeebeb  und  Peels,  Arch.  f.  exper.  Patholog.  Bd.  VI. 


§  195.  Wären  die  Spaltpilze  reizlose,  vermehrungsunfähige  cor- 
pusculäre Elemente,  so  wäre  mit  dem  oben  Angegebenen  ihre  Bedeu- 
tung für  den  menschlichen  Organismus  erschöpft.  Wir  hätten  von  den- 
selben nichts  weiter  anzugeben  als  das,  dass  sie  zum  Theil  an  bestimm- 
ten Stellen  in  den  Körper  aufgenommen,  in  demselben  dahin  oder  dort- 
hin verschleppt,  da  oder  dort  als  unschädliche  Körper  deponirt  und 
über  kurz  oder  lang  zerstört,  oder  auf  irgend  einem  Wege  z.  B.  in  den 
Nieren  oder  in  der  Leber  wieder  ausgeschieden  würden.  Thatsäch- 
lich  verhält  es  sich  auch  mit  einem  Theil  der  Bacterien  so.  Wenn 
sie  auch  z.  B.  von  den  Lungen  aus  durch  die  Lymphdrüsen  des 
Lungenhilus  hindurch  bis  in  das  Blut  gelangen,  so  kommt  ihnen 
doch  eine  weitere  Bedeutung  nicht  zu  als  andern  durchaus  unschädli- 
chen kleinen  Fremdkörpern,  die  gelegentlich  im  Blute  circuliren  (vergl. 
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Cap.  über  Fremdkörper  im  Blute).  Sie  werden  irgendwo  wieder 
abgelagert  und  zerstört  oder  ausgeschieden.  So  kann  man  z.  B. 
Kaninchen  den  Mikrokokkus  luteus,  der  sich  auf  gekochten  Eiern 
entwickelt,  in  ungeheuren  Mengen  unter  die  Haut  injiciren,  ohne 
dass  eine  erhebliche  Schädigung  des  betreffenden  Gewebes  oder  des 
Organismus  eintritt.  Welche  unter  den  Spaltpilzen  diese  ungefähr- 
liche Rolle  spielen,  können  wir  von  vornherein  sagen.  Es  sind  alle 
diejenigen,  welche  im  menschlichen  Organismus  die  zu  ihrem  Leben 
nothwendigen  Bedingungen  nicht  finden. 

Leider  ist  dies  nicht  bei  allen  der  Fall.  Es  gibt  Spaltpilze, 
welche  in  einem  zuvor  vollkommen  gesunden  Organismus  einen  ihnen 
zusagenden  Nährboden  finden,  auf  dem  sie  wachsen  und  sich  ver- 
mehren können.  Andere  können  zwar  einen  vollkommen  intakten 
Körper  nicht  angreifen;  sie  finden  aber  ihre . Entwicklung  in  dem 
Momente,  in  dem  durch  irgend  eine  Veränderung  die  chemisch-physi- 
calische  Beschaffenheit  der  Gewebe  sich  in  einer  ihren  Lebensbe- 
dürfnissen entsprechenden  Weise  ändert. 

Die  Bacterienf ormen,  welche  in  dieser  oder  jener 
Weise  den  gesunden  oder  den  in  irgend  einer  Weise 
geschädigten  Organismus  anzugreifen  vermögen,  be- 
zeichnet man  als  pathogene. 

Aus  Obigem  erhellt  zur  Evidenz,  wie  wichtig  es  wäre ,  wenn  wir 
die  Lebenseigenschaften  der  verschiedenen  Bacterien  genau  kennten. 
Es  wäre  dadurch  nicht  nur  eher  möglich,  bei  allfälliger  Erkrankung 
durch  Bacterien  die  Entwickelung  derselben  und  damit  auch  ihre  schäd- 
liche Wirkung  zu  bekämpfen,  sondern  es  gäbe  dies  auch  die  geeigne- 
ten Anhaltspuncte ,  um  die  Invasion  zu  verhüten  oder  die  schädlichen 
Organismen  in  der  Aussenwelt  aufzusuchen  und  zu  vernichten  oder 
wenigstens  unschädlich  zu  machen.  Leider  sind  unsere  Kenntnisse  in 
dieser  Hinsicht  sehr  mangelhaft.  Es  gibt  nur  wenige  Spaltpilzformen, 
deren  Biologie  wir  einigermaassen  genau  kennen. 

§  196.  Besondere,  dem  menschlichen  Organismus 
adaptirte  Lebenseigenschaften  der  Spaltpilze  einer- 
seits, Prädisposition  des  ersteren,  d.h.  einzelner  Ge- 
webe desselben  andererseits,  das  sind  die  maassgeben- 
den  Factoren  zu  dem  Zustandekommen  einer  Spaltpilz- 
invasion und  Colonisation.  Sie  sind  ferner  maassge- 
bend  für  den  Verlauf  einer  eingetretenen  Infection. 

Die  Eigenschaften,  die  ein  infectionstüchtiger  Spaltpilz  haben 
muss,  lassen  sich  nach  unsern  heutigen  Kenntnissen  nicht  näher 
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specificiren.  Wir  können  nur  ganz  im  allgemeinen  sagen,  dass  ei- 
nlies dasjenige,  was  er  zu  seiner  Entwicklung  bedarf,  in  passender 
Vereinigung  im  menschlichen  Körper  finden  muss.  So  wird  z.  B. 
ein  Spaltpilz  nur  dann  im  Organismus  sich  entwickeln  können,  wenn 
er  in  demselben  auch  die  zu  seinem  Wachsthum  günstige  Tempe- 
ratur findet,  wenn  er  ferner  im  Stande  ist,  den  Geweben,  in  die 
er  hineingelangt  ist,  die  nöthigen  Nahrungsbestandtheile  zu  ent- 
ziehen, und  wenn  er  nicht  irgendwo  Substanzen  findet,  die  seine 
Entwickelung  hemmen. 

Nach  den  Erfahrungen,  die  man  bei  Bacteriomycosen  gemacht 
hat,  müssen  es  oft  sehr  geringfügige  Abcänderungen  der  chemischen 
Constitution  oder  der  vitalen  Energie  der  Gewebe  sein,  welche 
dafür  ausschlaggebend  sind,  ob  ein  Spaltpilz  sich  in  einem  Gewebe 
entwickeln  kann  oder  nicht.  Es  ist  mit  andern  Worten  die  Bedeu- 
tung der  Prädisposition  eine  grössere,  als  man  vielleicht  auf  den 
ersten  Blick  anzunehmen  geneigt  ist.  Zuweilen  sind  es  freilich  recht 
augenfällige  Veränderungen,  welche  eine  Prädisposition  schaffen. 
So  sehen  wir  z.  B.,  dass  manche  Bacterieninvasionen  dadurch  ent- 
stehen, dass  durch  ein  Trauma  irgendwo  ein  nekrotischer  Herd 
oder  eine  Wunde  gesetzt  wird,  auf  der  sich  Spaltpilze  ansiedeln 
können.  In  andern  Fällen  kann  eine  sehr  bedeutende  Herabsetzung 
der  Circulation  die  Ursache  der  Widerstandslosigkeit  der  Gewebe 
sein.  Diesen  Fällen  stehen  aber  andere  gegenüber,  in  denen  sich 
die  anatomische  Grundlage  der  Prädisposition  der  Untersuchung 
und  der  Beurtheilung  vollkommen  entzieht.  So  sind  wir  z.  B.  ab- 
solut nicht  im  Stande  anzugeben,  weshalb  von  zwei  Individuen,  die 
sich  beide  der  Ansteckung  mit  Masern-  oder  Scharlach-  oder  Pocken- 
oder Typhusgift  aussetzen,  das  eine  erkrankt,  während  das  andere 
gesund  bleibt.  Es  müssen  da  offenbar  uns  geringfügig  scheinende 
oder  mit  unseren  Untersuchungsmethoden  überhaupt  nicht  nach- 
weisbare, momentane,  besondere  Zustände  der  Gewebe  ausschlag- 
gebend sein. 

Welche  grosse  Rolle  die  Eigenschaften  der  Spaltpilze  einerseits, 
die  Prädisposition  der  Gewebe  andererseits  spielen,  erhellt  aus  zahl- 
reichen Beobachtungen,  wie  man  sie  sowohl  am  Krankenbett,  als  auch 
durch  das  Experiment  gewinnt.  Wenn  man  z.  B.  einem  Thiere  ein 
Gemenge  sehr  verschiedener  Bacterien  injicirt,  so  entwickelt  sich  nur 
ein  Theil  derselben  und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die 
anderen  gehen  zu  Grunde.  Injicirt  man  dasselbe  Gemenge  einem  Thier 
einer  anderen  Gattung,  so  entwickeln  sich  nicht  dieselben  Bacterien- 
forraen  wie  im  ersten  Fall.    Wie  Koch  gezeigt  hat  (Aetiologie  der 
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Wmidinfectiouskraukheiten.  Leipzig  1878),  kann  ferner  ein  Spaltpilz, 
dessen  Inoculation  einer  bestimmten  Mäusespecies  sicheren  Tod  bringt, 
bei  einer  andern  Mäusespecies  eingeimpft  wirkungslos  sein.  Worauf  in 
diesen  Fällen  die  Immunität  gegen  den  betreffenden  Pilz  beruht,  ist  nicht 
zu  sagen.  —  In  anderen  Fällen  können  wir  die  Ursache  derselben  er- 
kennen, weil  wir  mit  der  Biologie  des  betreffenden  Spaltpilzes  besser 
bekannt  sind.  Hühner  sind  gegen  Vergiftung  mit  Milzbrandbacillen 
immun.  Wie  Pasteur  gezeigt  hat,  verlieren  die  Hühner  diese  Eigen- 
schaft, wenn  man  durch  Abkühlung  ihre  Temperatur  herabsetzt.  Die 
Immunität  der  nicht  abgekühlten  Hühner  beruht  demnach  darauf,  dass 
bei  der  Bluttemperatur  der  Hühner,  die  höher  als  39°  C.  ist,  die  Ba- 
cillen sich  nicht  hinlänglich  rasch  vermehren  können. 

Bacterium  Termo,  in  ein  gesundes  Gewebe  verbracht,  vermag  sich 
nicht  zu  erhalten,  da  es  das  Eiweiss  in  der  Form,  wie  es  in  den  le- 
benden Zellen  vorhanden  ist,  nicht  zu  assimiliren  vermag.  Findet  sich 
in  dem  betreffenden  Gewebe  ein  nekrotischer  Herd,  so  entwickelt  sich 
das  Bacterium  und  ruft  Fäulnissprocesse  hervor. 

Bekanntlich  erlangt  man  bei  verschiedenen  Bacteriomycosen  eine 
gewisse  Immunität  durch  einmaliges  Ueberstehen  der  betreffenden  Krank- 
heit. Dieses  Immunwerden  kann  nur  dahin  gedeutet  werden,  dass  durch 
die  erste  Pilzinvasion  gewisse  Veränderungen  in  einzelnen  Geweben  ge- 
setzt werden ,  welche  einer  späteren  Pilzentwickelung  ungünstig  sind. 
Wie  die  Schutzpockenimpfung  zeigt,  kann  auch  durch  eine  Durchseu- 
chung eines  Organismus  mit  einem  nahe  verwandten  Gifte  die  Disposi- 
tion für  eine  Pilzaffection  verringert  werden.  Genaueres  über  die  Ver- 
änderungen, welche  die  Herabsetzung  der  Disposition  für  eine  Krank- 
heit bedingen,  zu  eruiren  ist  bislang  nicht  geglückt. 

d.    Ueber  den  Einfluss  der  Bacterienansiedelun  gen  auf 
die  Gewebe.    Colonisation  und  Propagation 
der  Spaltpilze  in  den  Geweben. 

§  197.  Wie  schon  erwähnt,  wird  die  Mehrzahl  der  Bacterien, 
welche  auf  die  cäussere  Haut  und  auf  die  Schleimhäute  gelangen, 
wieder  nach  aussen  befördert  oder  zu  Grunde  gerichtet,  ohne  irgend 
einen  schädlichen  Einfluss  auf  den  Organismus  ausgeübt  zu  haben. 
Letzteres  ist  indessen  nicht  immer  der  Fall.  So  lange  die  Haut 
oder  die  Schleimhäute  normal  sind  und  regelmässig  funetioniren,  so 
lange  werden  Spaltpilze,  die  nicht  mit  besonderen  Eigenschaften  aus- 
gerüstet sind,  keine  Störungen  hervorrufen.  Anders  verhält  sich  die 
Sache  dagegen,  wenn  gleichzeitig  mit  denselben  zersetzungsfähige 
Substanzen  an  den  betreffenden  Stellen  vorhanden  sind.  Bacterien 
im  Darmtractus,  in  welchem  immer  mehr  oder  weniger  zersetzungs- 
fähige Substanzen  vorhanden  sind,  werden  namentlich  im  untern 
Theile  des  Canals,  in  welchem  die  saure  Reaction  der  Magenflüs- 
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sigkeit  einer  alcalischen  Platz  gemacht  hat,  stets  gewisse  Umsetzungen 
hervorrufen  Wie  zahlreiche  Untersuchungen  (v.  Nencki,  Salkowski, 
Brieger)  gezeigt  haben,  spielen  in  der  That  schon  bei  der  norma- 
len Verdauung  die  im  Darmcanal  anwesenden  Bactenen  eine  wich- 
tige Rolle. 

Wichtiger  für  uns  ist,  dass  ihre  Anwesenheit  auch  zu  patno- 
loo-ischen  Umsetzungen  Veranlassung  gibt,  die  nicht  selten  recht 
erhebliche  Functionsstörungen  und  Texturvereänderungen  der  betref- 
fenden Organe  nach  sich  ziehen.  Begünstigend  für  solche  Zersetzun- 
gen wirkt  Stagnation ,  d.  h.  längeres  Verweilen  der  betreffenden  Sub- 
stanzen im  Innern  des  von  Pilzen  invadirten  Raumes. 

Auf  diese  Weise  kommt  es  z.  B.  im  Magen  zu  abnormen  Gä- 
rungen des  Inhaltes,  im  Darmtractus  zu  verschiedenen  fauligen 
Zersetzungen  oft  mit  reichlicher  Gasentwickelung,  in  der  Harnblase 
zu  alcalischer  Gärung  des  Urins,  in  den  Bronchien  zu  fauliger  Zer- 
setzung catarrhalischen  Secretes  etc. 

Die  Folgen  dieser  durch  die  Pilze  hervorgerufenen  Processe 
sind  verschieden.  Die  physiologische  Leistung  der  betroffenen  Or- 
gane wird  geschädigt;  durch  den  Reiz  der  gebildeten  Zersetzungs- 
produete  entstehen  Entzündungen  verschiedenen  Grades,  nicht  selten 
bis  zu  Eiterung  und  Gewebszerfall  führend.  Sehr  oft  leidet  dabei 
schliesslich  nicht  nur  das  betroffene  Gewebe ,  sondern  auch  der  Ge- 
sammtorganismus,  in  dem  die  löslichen  Zersetzungsproducte  in  die 
Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen  werden. 

Man  darf  Letzteres  nicht  unterschätzen.  Wenn  wir  auch  un- 
gestraft manche  in  Gärung  und  Fäulniss  befindliche  Substanzen  ge- 
messen können,  so  darf  man  doch  nicht  daraus  schliessen,  dass  alle 
durch  Spaltpilze  gebildeten  Producte  unschädlich  wären.  Bei  vielen 
Zersetzungsprocessen  werden  sehr  giftig  wirkende  Substanzen  ge- 
bildet, ja  eine  der  am  raschesten  tödtenden  Krankheiten,  die  Sep- 
tieämie,  verdankt  einer  Vergiftung,  einer  Intoxication  mit  Producten 
bacteritischer  Fäulniss  ihre  Entstehung.  Auch  die  unter  dem  Namen 
Wurstgift,  Fischgift,  Käsegift,  Leichengift  etc.  bekannten  Schädlich- 
keiten sind  sehr  wahrscheinlich  chemische  Producte  einer  besonderen 
Form  der  Fäulniss.  Leider  sind  die  giftigen  Körper,  welche  solche 
Intoxicationen  bedingen,  noch  nicht  näher  gekannt,  z.  Th.  auch  ganz 
unbekannt.  Es  ist  zwar  aus  faulenden  Substanzen  von  Bergmann 
und  Schmiedeberg  das  giftig  wirkende  Sepsin,  von  Panum  das 
sogenannte  putride  Gift  dargestellt  worden,  doch  ist  die  Zusam- 
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mensetzung  dieser  Körper  nicht  bekannt  und  sie  sind  jedenfalls 
nicht  die  einzigen  schädlich  wirkenden  Substanzen. 

Selbstverständlich  können  solche  putride  Gifte  nicht  nur 
von  Schleimhäuten  aus  resorbirt  werden.  Rascher  noch  wird  die 
Resorption  von  Wundflächen  aus  erfolgen.  Es  ist  ja  die  als  Beispiel 
einer  putriden  Intoxication  angeführte  Septicämie  eine  Wundinfectiou. 
Diese  Gifte  haben  auch  nicht  immer  dieselbe  Entstehung,  d.  h. 
sie  können  nicht  nur  aus  Substanzen  sich  entwickeln,  welche  von 
Aussen  in  den  Organismus  eingeführt  wurden,  sondern  auch  aus 
Zersetzungen,  die  an  abgestorbenen  Geweben  des  betreffenden  Or- 
ganismus selbst  vor  sich  gegangen  sind.  Dies  geschieht  z.  B.  nicht 
selten  bei  Colonisation  von  Spaltpilzen  auf  Wunden. 

Die  giftige  Wirkung  der  Fäulniss  findet  sich  ausführlich  bespro- 
chen in  dem  Werke  von  Hjxler:  Die  Lehre  von  der  Fäulniss.  Hirsch- 
wald in  Berlin.  1879.  Daselbst  ist  auch  die  einschlägige  Literatur  an- 
gegeben. Hiller  hebt  besonders  hervor,  das3  bei  Fäulnissprocessen 
durchaus  nicht  etwa  nur  die  Spaltpilze  gewebszerstörend  wirken,  son- 
dern dass  die  Producte  der  Fäulniss  einen  intensiven,  oft  nekrotisiren- 
den  Einfluss  auf  die  Gewebe  ausüben  und  dass  es  sich,  falls  Allge- 
meinerscheinungen  hinzukommen,  um  eine  Vergiftung  mit  chemischen 
Substanzen  handelt. 

Die  citirte  Mittheilung  von  Panuh  findet  sich  in  Virch.  Arch.  60.  Bd., 
diejenige  von  Bergmann  ist  in  Dorpat  1866  erschienen  unter  dem  Ti- 
tel: Das  putride  Gift  und  die  putride  Intoxication.  Kürzlich  hat  sich 
auch  Wolfe  (Virch.  Arch.  81.  Bd.)  mit  der  Frage  befasst. 

§  198.  Die  locale  Entwicklung  von  Spaltpilzen  in  Geweben  des 
Körpers,  die  sogen.  Colonisation,  erfolgt  unter  zweierlei  Bedin- 
gungen. Entweder  muss  der  betreffende  Pilz  mit  solchen  Eigen- 
schaften ausgerüstet  sein ,  dass  er  seine  Nahrung  den  lebenden  Zel- 
len zu  entnehmen  vermag,  oder  aber  es  müssen,  wenn  dies  nicht 
der  Fall,  Hilfsursachen  seine  Ansiedelung  ermöglichen.  Beides  kommt 
vor.  Im  ersteren  Falle  müssen  wir  annehmen,  dass  dem  betreffen- 
den Pilz  speeifische  Eigenschaften  zukommen,  die  ihn  von  den  ge- 
wöhnlichen Fäulnisspilzen  unterscheiden,  im  letzteren  Falle  kann 
möglicher  Weise  der  Pilz  mit  den  gewöhnlichen  Fäulnisspilzen  iden- 
tisch sein. 

Als  eine  der  wichtigsten  Hilfsursachen  muss  die  vorhergegangene 
oder  gleichzeitig  mit"  der  Invasion  erfolgte  Nekrose  von  Gewebspar- 
tien  angesehen  werden.  Eine  zweite  wichtige  Hilfsursache,  welche 
den  Uebergriff  von  Pilzen  auf  gesundes  Gewebe  begünstigt,  ist  die 
Anwesenheit  von  Zersetzungsproducten.    Wie  bereits  in  §  197  erör- 
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tert  wurde,  wirken  die  Producte  der  Fäulniss  nekrotisirend  auf  le- 
bendes Gewebe.  Ferner  ist  hervorzuheben,  dass  sie  auch  auf  die 
Blutgefässe  und  damit  auf  die  Circulation  schädigend  einwirken  und 
nicht  selten  auch  dadurch  zu  Degeneration  des  Gewebes,  sowie  zur 
Bildung  von  Gefässtranssudaten  Veranlassung  geben,  beides  Mo- 
mente, welche  der  Ansiedelung  von  Spaltpilzen  förderlich  sind. 

Die  Ansiedelung  der  Spaltpilze  in  den  Geweben  tritt  häufig  in 
einer  Form  auf,  die  für  den  betreffenden  Spaltpilz  characteristisch 
ist.  So  bilden  z.  B.  manche  Mikrokokken  Ballen,  andere  mehr  To- 
rulaketten,  die  Bacillen  bilden  unregelmässige  Schwärme.  Ihre 
Wirkung  auf  das  Gewebe  ist  bei  verschiedenen  Formen  eine  ver- 
schiedene, meist  indessen  eine  nekrotisirende.  Im  Ganzen  ist  die- 
selbe bei  den  primären  Invasionsherden  schwer  zu  beurtheilen,  da 
man  die  Wirkung  der  oben  genannten  Hilfsursachen  schwer  über- 
sehen kann. 

In  Fig.  76  ist  ein  Durchschnitt  durch  ein  Stimmband  abgebil- 


Fig.  76.  Schnitt  durch  ein  Stimmband  von  einem  Kinde  mit  Mikrokokken- 
colomen  aufund  in  dem  Epithel,  a  Epithel,  b  Bindegewebe  der  Schleimhaut. 
c  Gequollenes  degenerirtes ,  Z.  Th.  kernloses  Epithel,  d  Mikrokokkenlager.  e  Reac- 
t.ve  kleinzellige  Infiltration  theils  innerhalb  des  degenerirten  Epithels,  theils  im  Bin- 
degewebe.   Vergr.  200. 

det,  auf  dessen  Epithel  sich  Pilzcolonieen  (d)  entwickelt  haben. 
Das  Präparat  stammt  von  einem  Kinde,  das  an  Lungenschwind- 
sucht zu  Grunde  gegangen  war.  Wo  sich  die  Colonieen  angesiedelt 
haben,  ist  das  Epithel  z.  Theil  bereits  defect  (e),  an  andern  Stellen  (c) 
ist  es  noch  vorhanden,  aber  aufgequollen.    Zahlreiche  Epithelzellen 
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haben  dabei- ihre  Kerne  verloren  und  sind  in  helle  Blasen  (c)  um- 
gewandelt. In  Folge  der  Veränderungen  im  Epithel,  wohl  auch  in 
Folge  chemischer  Einwirkung  der  von  den  Mikrokokkcn  gebildeten 
Producte  auf  die  Blutgefässe,  ist  es  zu  einer  entzündlichen  Ex- 
sudation gekommen.  Durch  den  flüssigen  Antheil  des  Exsudates 
sind  die  durch  die  Pilzcolonieen  zum  Absterben  gebrachten  Zellen 
aufgequollen,  ebenso  stammen  aus  demselben  die  Bundzellen  (e), 
welche  theils  in  dem  Bindegewebe,  theils  in  den  aus  den  Epithelien 
entstandenen  Blasen  liegen. 

Nekrose  einerseits,  Entzündung  andererseits,  das 
sind  also  die  gewöhnlichen  Effecte  der  Colonisatiou 
verschiedenerBacterien.  Mitunter  treten  auch  Hämorrhagieen 
ein.  —  Im  Gegensatz  dazu  schädigen  andere  Spaltpilzformen  das 
Gewebe  nur  wenig,  so  dass  oft  histologisch  an  den  Gewebszellen 
nichts  nachzuweisen  ist  (vergl.  §  199). 

§  199.  Bei  manchen  Formen  der  Spaltpilzinvasion  hat  es  mit 
der  localen  Gewebszerstörung  und  mit  der  localen  Entzündung  sein 
Bewenden.  In  andern  Fällen  dagegen  kommt  es  zu  einem  Weiter- 
schreiten des  Processes,  zu  einer  Propagation  in  die  Nachbar- 
schaft oder  in  die  Lymph-  und  Blutbahnen  und  damit  zu  einer  Ver- 
breitung über  verschiedene  Organe. 

Hat  der  locale  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  schrei- 
tet er  auf  die  Umgebung  weiter.  Diese  Ausbreitung  kann  in  der 
Weise  vor  sich  gehen,  dass  die  Mikroorganismen  in  die  Nachbar- 
schaft continuirlich  vordringen  und,  wo  sie  hingelangen,  das  Ge- 
webe zum  Absterben  bringen.  Dies  geschieht  sehr  oft  in  der  Weise, 
dass  die  Spaltpilze  deletäre  Stoffe  bilden,  welche  das  Gewebe  ab- 
tödten.  Man  findet  wenigstens  in  manchen  Fällen  die  Mikrokrokken 
von  dem  gesunden  resp.  entzündlich  infiltrirten  Gewebe  durch  eine 
nekrotische  Zone  getrennt.  In  andern  Fällen  dringen  die  Bacterien 
in  Gewebe  ein,  das  noch  lebend  ist,  und  rufen  hier  Entzündung 
hervor. 

Nicht  selten  dringen  sie  in  Lymph-  und  Blutgefässe  und  breiten 
sich  in  diesen  Bahnen  mehr  weniger  rasch  über  grössere  Strecken  aus ; 
gelangen  sie  in  das  Blut,  so  werden  sie  nach  entlegenen  Organen 
verschleppt  und  bleiben  häufig  in  den  Capillaren  stecken.  Die  Ver- 
änderungen, welche  die  Bacterien  in  der  Blutbahn  hervorrufen,  sind 
je  nach  der  Natur  derselben  sehr  verschieden,  einzelne  rufen  Ne- 
krose der  Umgebung  hervor  (Fig.  77),  andere  erregen  eine  Entzün- 
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Fig.  78. 

Fig.  77.  Mikrokokku  s  septicus  innerhalb  einer  Leber  capiUare. 
Nekrose  der  Leberzellen.    Vergr.  350. 

Fig.  78.    Bacillus  Anthracis.    Leberzellen  intact.    Vergr.  350. 

dung,  noch  andere  führen  zur  Bildung  von  Gefässthrombosen ;  wie- 
der andere  wirken  auf  das  Blut  nicht  coagulirend  und  auf  die  Ge- 
fässwände  nicht  alterirend,  so  dass  keine  Thrombose  und  keine 
Entzündung,  auch  keine  Nekrose  der  Nachbarschaft  entsteht.  So 
wirkt  z.  B.  der  Mikrokokkus  der  Pyämie  (Fig.  77)  nekrotisirend  und 
eitrige  Entzündung  erregend,  der  Bacillus  des  Milzbrandes  (Fig.  78) 
dagegen  nicht.  Die  Mehrzahl  der  Bacterien  verbleibt  bei  Einfuhr 
auf  dem  Blutwege  innerhalb  der  Gefässe  und  verstopft  dieselben. 
Andere  treten  aus  den  Gefässen  aus,  verbreiten  sich  im  Gewebe 
und  bilden  entweder  zwischen  den  Zellen  oder  in  den  Zellen  Colonieen. 
In  beiden  Fällen  sterben  die  Gewebe  ab  und  zerfallen ,  während 
gleichzeitig  in  der  Umgebung  eine  Entzündung  sich  ausbildet. 

Zur  Erläuterung  der  Art  und  Weise,  wie  bei  der  sogenannten 
Pyämie  metastatische  Abscesse  entstehen,  habe  ich  in  Fig.  79  einen 
solchen  in  seinen  ersten  Entwickelungsstadien  abgebildet. 

Das  Präparat  stammt  von  einem  Manne,  der  nach  einer  Becken- 
fractur  an  Pyämie  zu  Grunde  ging.  In  der  Leber  fanden  sich  theils 
ausgebildete  Abscesse,  theils  grauverfärbte  kleine  Herde.  Einem 
solchen  ist  der  Schnitt  entnommen.  Zahlreiche  Capillaren  und 
Venen  des  vorliegenden  Präparates  sieht  man  gefüllt  mit  Mikro- 
kokkenballen  (Fig.  79  c).  Innerhalb  des  Bezirkes,  dessen  Capillaren 
zum  Theil  diese  Mikrokokkenhaufen  enthalten,  ist  das  Leberge- 
webe kernlos  geworden  und  ist  in  eine  theils  körnige,  theils  mehr 
schollige  Masse  (b)  verwandelt.  In  der  Umgebung  dieses  von  Pil- 
zen durchsetzten  nekrotischen  Herdes  hat  sich  bereits  eine  klein- 
zellige Infiltration  eingestellt  (Fig.  79  d  und  e).  Dieselbe  geht  theils 
von  dem  Gebiete  der  Pfortader  (d),  theils  von  dem  Gebiete  der 
Lebervenen  (e)  in  dichter  Nachbarschaft  der  Mikrokokkeu  aus.  Sie 
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Fig.  79.  Leb  er  ab  s  ce  s  s  b  il  d  ung  im  ersten  Stadium,  a  Normale  Leber- 
läppchen, b  Nekrotisches  Leberläppchen,  c  Mit  Mikrokokken  angefüllte  Lebercapil- 
laren.  d  Periportale  kleinzellige  Infiltration,  e  Anhäufung  kleiner  Rundzellen  theils 
innerhalb,  theils  ausserhalb  einer  Vene,  in  welche  eine  mit  Mikrokokken  gefüllte 
Venula  centralis  einmündet. 


ist  anzusehen  als  der  Beginn  der  eigentlichen  Abscessbildung,  also 
der  Eiterbildung,  unter  welcher  alsdann  das  Gewebe  zerfällt. 

Unter  den  zahlreichen  Arbeiten,  welche  sich  mit  der  Verbreitung 
der  Bacterien  im  Organismus  befassen,  verweise  ich  nur  auf  diejenigen 
von  Feisch  (Experiment.  Studien  über  die  Verbreitung  der  Fäulniss- 
organismen in  den  Geweben.  Erlangen  1874),  Hiller  (Die  Lehre  von 
der  Fäuluiss.  Berlin  1879)  und  Koch  (Ueber  die  Aetiologie  der  Wund- 
infectionskrankheiten.    Leipzig  1878). 

Letztere  ist  ausgezeichnet  durch  sehr  sorgfältig  und  exact  durch- 
geführte Untersuchungen.  In  den  andern  wird  sowohl  über  eigene 
Untersuchungen,  als  auch  über  die  Literatur  Bericht  gegeben.  Eberth 
(Zur  Kenntniss  der  bacteritischen  Mycosen.  Leipzig  1872)  hat  die  Aus- 
breitung der  Mikrokokken  in  den  Spalten  des  Hornhautgewebes  verfolgt. 


Vermehrung  der  Spaltpilze  im  Organismus. 


Klebs  (Zeitschr.  f.  Heilkunde.  Trag  1880  1.  H.)  beschreibt  die  Colo- 
nisation von  Mikrokokken  innerhalb  der  Flimmerzellen  der  Lunge  bei 
Pneumonie.  Die  Cylinderepithelien  wandeln  sich  dabei  in  grosse,  mit 
niattgläuzenden  Körnern  gefüllte,  rundlich  eckige  Zellen  um. 

§  200.  Der  eben  erwähnte  Modus  der  Colonisation  und  Pro- 
pagation  findet  nur  bei  einem  Theil  der  Bacteriomycosen  statt.  Im 
allgemeinen  entspricht  derselbe  dem  Verlauf  der  Mycosen ,  welche 
als  Wundinfectionskrankheiten  bekannt  sind.  Sie  zeichnen  sich  da- 
durch aus,  dass  nach  stattgehabter  Infection  zuerst  in  loco  eine 
Pilzentwickelung  stattfindet,  welche  sich  alsdann  auf  die  Nach- 
barschaft sowie  auf  die  Lymph-  und  Blutbahn  weiter  verbreitet  und 
auf  diese  Weise  ihren  Weg  nach  entlegenen  Organen  findet.  Es 
zeichnen  sich  diese  Affectionen  auch  noch  dadurch  aus,  dass  die 
Bacterien,  falls  sie  ins  Blut  gelangen,  sehr  bald  wieder  da  oder 
dort  sich  fest  ansiedeln  und  deshalb  aus  der  Circulation  wieder 
verschwinden. 

Bei  manchen  bacteritischen  Mycosen  verhält  sich  die  Sache  an- 
ders. Zunächst  gelingt  es  durchaus  nicht  immer  einen  primären 
Herd  der  Colonisation  zu  finden.  Er  mag  bei  einzelnen  derselben 
wohl  vorkommen ,  aber  bisher  nicht  gefunden  worden  sein,  bei  an- 
dern fehlt  er  sicher.  Die  Infection  kann  auch  in  diesem  Falle  von 
Wunden  aus  erfolgen;  sehr  oft  ist  auch  die  Lunge  die  Eintritts- 
pforte. Ob  auch  unverletzte  Schleimhäute  und  die  äussere  Haut 
Pilze,  ohne  dass  locale  Colonisation  stattfindet,  in  das  Innere  des 
Organismus  eindringen  lassen,  ist  experimentell  nicht  sicher  gestellt, 
doch  ist  es  für  die  Schleimhäute  sehr  wahrscheinlich. 

Wenn  Pilze  am  Orte  ihres  Eintrittes  keine  Colonieen  bilden, 
sich  also  nicht  in  loco  vermehren,  so  müssen  sie,  falls  sie  eine  er- 
hebliche Wirkung  ausüben  sollen,  anderswo  im  Organismus  sich  an- 
siedeln und  vermehren.  Ein  nachtheiliger  Einfluss  auf  die  Gewebe 
oder  auf  das  ganze  Individuum  ist,  falls  es  sich  nicht  um  eine 
chemische  Intoxicatiou  handelt,  nur  denkbar,  wenn  aus  den  weni- 
gen Spaltpilzen,  die  in  solchen  Fällen  in  das  Innere  gelangen,  sich 
durch  Theilung  grosse  Mengen  entwickeln. 

Wie  die  Erfahrung  lehrt,  verhalten  sich  verschiedene  Pilze  ver- 
schieden. Die  Mehrzahl  derselben  geht  zu  Grunde,  da  sie  einen 
für  sie  günstigen  Entwickelungsboden  nicht  finden.  Nur  die  mit 
besondern  den  Verhältnissen  im  menschlichen  Organismus  auge- 
passten  Eigenschaften  ausgerüstet  sind,  können  sich  weiter  ver- 
mehren. 
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Leider  wissen  wir  nur  in  wenigen  Fällen,  wo  dies  geschieht. 
Der  Bacillus  Anthracis,  der  zu  seinem  Wachsthuine  Sauerstoff  be- 
darf, vermehrt  sich  innerhalb  des  circulirenden  Blutes.  Sehr  wahr- 
scheinlich findet  ein  ähnliches  Verhältnis«  bei  der  Spirochäte  Ober- 
mejeri,  dem  Pilz  des  Rückfalltyphus,  statt.  Immerhin  lässt  sich 
bei  letzterem  dagegen  der  Einwand  erheben,  dass  die  Spirillen  nur 
während  des  Fieberaiifalls  im  Blute  gefunden  weiden,  nicht  dagegen 
ausserhalb  desselben.  Wo  in  dieser  Zeit  die  Spirillen  sich  befin- 
den, wissen  wir  nicht. 

Noch  unsicherer  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Entwickelungs- 
stätte  anderer  Bacterien  z.  B.  der  Mikrokokken,  die  bei  Scharlach, 
Pocken  etc.  gefunden  werden.  Wahrscheinlich  findet  hier  eine  Ver- 
mehrung derselben  innerhalb  der  Blutbahnen  statt  aber  nur  bei 
ruhendem  Blute  und  in  den  kleinen  Gefässen,  wo  sie  zu  Ballen,  d.  h. 
Zoogloeamassen  heranwachsen  und  die  Gefässlumina  verstopfeu. 

Bacterien,  welche  zu  ihrer  Entwickelung  besonders  prädispo- 
nirter  Gewebe  bedürfen,  können  sich  jedenfalls  nicht  in  circuliren- 
dem  Blute  entwickeln.  Dies  gilt  namentlich  für  alle  Formen,  die 
nur  in  todtem  Gewebe  ihr  Fortkommen  finden.  Ihre  Weiterent- 
wickelung im  Organismus  setzt,  falls  sie  in  denselben  ohne  gleich- 
zeitige Einführung  nekrotisirender  chemischer  Gifte  hineingelaugt 
sind,  voraus,  dass  irgendwo  bereits  abgestorbenes  Gewebe  sich  befindet, 
in  das  sie  hineingelangen  und  das  sie  zu  ihrem  Nährboden  benutzen 
können.  Finden  sie  solches,  so  beginnen  sie  in  demselben  nicht 
nur  ihre  Vermehrung,  sondern  sie  rufen  auch  verschiedene  Formen 
der  Zersetzung  in  demselben  hervor. 

§  201.  Fasst  man  die  Thatsachen,  welche  die  anatomische  Lei- 
chenuntersuchung und  das  Experiment  über  Spaltpilziuvasionen  er- 
geben, in  wenigen  Worten  zusammen  und  sucht  sich  daraus  eine 
Theorie  der  Spaltpilzwirkung  auf  die  Gewebe  zu  machen,  so  lässt 
sich  darüber  in  Kürze  folgendes  sagen. 

Auf  die  gesammte  Oberfläche  des  Körpers  sowohl  als  auch  in 
das  Innere  des  Organismus  gelangen  stets  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche Spaltpilze.  Ein  Theil  derselben  vermag  sich  nicht  weiter 
zu  entwickeln  und  geht  zu  Grunde  oder  wird  wieder  entfernt. 
Ein  zweiter  Theil  dagegen  findet  da  oder  dort  im  Organ ismus 
einen  günstigen  Entwickelungsboden,  vermehrt  sich  und  schädigt  da- 
durch die  Gewebe.  Unter  letztem  kann  man  zwei  Hauptgruppen 
unterscheiden.    Die  Spaltpilze  der  einen  Gruppe  können  sich  im 
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Organismus  nur  entwickeln,  wenn  entweder  in  besonderer  Weise 
prädisponirtes,  d.  h.  abgetödtetes  Gewebe  vorhanden  ist,  oder  wenn 
zugleich  mit  ihnen  ihre  Producte,  welche  auf  die  Gewebe  einen 
mortificirenden  Einfluss  ausüben,  eingeführt  werden.  Die  Pilze  der 
zweiten  Gruppe  vermögen  sich  in  Geweben  zu  entwickeln,  welche 
zuvor  anscheinend  normal  waren,  sie  besitzen  also  mit  andern  Wor- 
ten die  Fähigkeit  lebendem  Gewebe  das  ihnen  nöthige  Nährmate- 
rial zu  entziehen. 

Die  Wirkung  der  Spaltpilze  auf  die  Gewebe  ist  zum  Theil  ana- 
tomisch nicht  nachweisbar  (Recurrensspirillen),  zum  Theil  tritt  unter 
ihrem  Einfluss  Nekrose  und  Gangrän,  Entzündung  und  Hämorrha- 
gie  ein. 

Der  Modus  der  Einwirkung  der  Spaltpilze  ist  in  seinen  Einzel- 
heiten nicht  gekannt,  doch  kann  man  sich  folgende  Möglichkeiten 
denken.  Vor  allem  entziehen  die  Bacterien  den  Geweben,  in  denen 
sie  sich  entwickeln,  eine  gewisse  Menge  von  Nährstoffen.  Es  ge- 
schieht dies  entweder  in  der  Weise,  dass  sie  das  frisch  dem  Ge- 
webe zufliessende  Nährmaterial  an  sich  nehmen  oder  so ,  dass  sie 
den  Geweben  das  bereits  assimilirte  Nährmaterial  rauben.  Dieses 
Nährmaterial  betrifft  wesentlich  eiweissartige  Verbindungen.  Ferner 
entziehen  manche  Bacterien  den  Geweben  den  Sauerstoff.  Möglicher- 
weise vermögen  ferner  manche  Bacterien  durch  ihre  Thätigkeit  die 
Zellen  anzugreifen,  indem  sie  stickstoffhaltige  und  stickstofflose  Ver- 
bindungen durch  Hefewirkungen  zersetzen,  vielleicht  üben  manche 
Fermentwirkung  aus.  Jedenfalls  können  manche,  wenn  sie  zur  Ent- 
wickelung  kommen,  chemische  Umsetzungsproducte  erzeugen,  welche 
auf  die  Gewebe  verderblich  wirken,  sogar  durch  ihre  Giftigkeit  das 
Individuum  tödten. 

Das  Ende  einer  Spaltpilzinvasion  ist  entweder  der  Tod  des  In- 
dividuums oder  die  Elimination  "des  Spaltpilzes.  Der  Eintritt  des 
ersteren  kaun  natürlich  sehr  verschiedene  Ursachen  haben.  Die- 
selben können  sowohl  locale  wie  z.  B.  Veränderungen  lebenswich- 
tiger Organe,  als  mehr  allgemein  verbreitete  sein ,  wie  z.  B.  Mangel 
an  Sauerstoff,  oder  Vergiftung  mit  chemisch  wirksamen  Substanzen. 

Das  Verschwinden  der  Bacterien,  also  die  Heilung  der  Pilzkrank- 
heit lässt  sich  nur  durch  die  Annahme  erklären,  dass  in  den  Geweben 
des  Organismus  in  Folge  der  Pilzinvasion  gewisse  Veränderungen  vor 
sich  gehen,  welche  es  bedingen,  dass  der  eingedrungene  Pilz  seinen 
Entwickelungsboden  nicht  mehr  findet,  dass  entweder  die  chemische 
Zusammensetzung  der  Gewebe  eine  derartige  wird,  dass  sie  dem 
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betreffenden  Pilz  nicht  mehr  zusagt,  oder  tlass  die  vitale  Energie 
der  Gewebszellen  sich  dermassen  steigert,  dass  sie  in  der  Concur- 
renz  mit  den  Spaltpilzen  obsiegen.  Auf  letzteres  müssen  wir  auch 
die  relative  Immunität  gegen  ein  Infectionsgift ,  welche  durch  das 
üeberstehen  der  durch  dasselbe  hervorgerufenen  Krankheit,  oder 
auch  einer  nahe  verwandten  Krankheit  erworben  wird,  zurückführen. 
In  letzterer  Hinsicht  verleiht  bekanntlich  die  Vaccinirung  eine  ähnli- 
che Sicherung  gegen  Pocken  wie  das  üeberstehen  der  Pocken  selbst. 

Eine  auf  sichere  Thatsacheu  gegründete  Theorie  der  Spaltpilz- 
wirkung in  jedem  Falle  zu  geben,  davon  sind  wir  noch  weit  entfernt. 
Sorgfältig  durchgeführte  Untersuchungen  über  die  biologischen  Verhält- 
nisse der  einzelnen  Spaltpilze,  verbunden  mit  Experimentaluntersuchun- 
gen  an  Thieren,  werden  hier  am  ehesten  weiter  führen. 

Eine  für  die  wissenschaftliche  Begründung  der  Schutzwirkung  der 
Impfpocken  wichtige  Beobachtung  hat  kürzlich  Pasteue  mitgetheilt 
(Comptes  rendus  1880.  Gazette  med.  de  Paris  1880  N.  18).  Die  sog. 
Hühnercholera  ist  eine  Pilzaffection.  Impft  man  Hühner  mit  dem  in 
günstiger  Nährlösung  gezüchteten  Pilz,  so  sterben  sie.  Wenn  man  die 
Hühner  aber  zuvor  mit  dem  Cholerapilz,  dessen  Giftigkeit  man  geschwächt 
hat,  geimpft  hat,  so  erliegen  sie  der  Infection  mit  dem  giftigen  Pilz 
nur  theilweise  und  hat  man  sie  zuvor  mehrere  Male  mit  der  geschwäch- 
ten Pilzform  geimpft,  so  werden  sie  gegen  die  giftigsten  Formen  immun. 
Pästeuk  schliesst  daraus,  dass  durch  die  ersten  Impfungen  die  Sub- 
stanzen, die  der  Pilz  zu  seiner  Existenz  nöthig  hat,  verbraucht  werden, 
so  dass  eine  spätere  Impfung  keinen  günstigen  Nährboden  mehr  findet. 

Literatur.  Klebs,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Schusswuudeu. 
Leipzig  1872;  Billroth,  Untersuchungen  über  die  Vegetationsform  von 
Coccobacteria  septica  Berlin  1874  und  Langenbecks  Arch.  Bd.  XX; 
Nägeli,  Die  niedern  Pilze.  München  1877;  Büchner,  Die  Nägeli'sche 
Theorie  der  Infectionskrankheiten.  Leipzig  1878;  Hiller,  Die  Lehre 
von  der  Fäulniss.  Berlin  1879;  Klebs,  Zahlreiche  Arbeiten  im  Ar- 
chiv für  experimentelle  Pathologie;  Wernich,  Die  Entwickeluug  der 
organisirten  Krankheitsgifte.  Berlin  1880;  Koch,  Untersuchungen  über 
die  Aetiologie  der  Wundinfectionskrankheiten.  Leipzig  1878;  Wolff, 
Zur  Bacterienlehre  bei  accidentellen  Wundkrankheiten,  Virch.  Arch. 
81.  Bd.;  Klebs,  Ueber  natürliche  Krankheitsfamilien,  Zeitschr.  für  Heil- 
kunde 1.  Bd.  Prag  1880  und  Realencyclopädie  d.  med.  Wissensch,  von 
Eulenburg  Art.  Ansteckende  Krankheiten;  Toussaint,  Compt.  rend.  de 
l'Acad.  Tom.  91  No.  2  und  5,  und  Chauveau,  ib.  No.  16. 

C.   Unsere  Kenntnisse  über  die  Anwesenheit  vou 
Spaltpilzen  bei  Infectionskrankheiten. 

§  202.  Unter  dem  Namen  Infectionskrankheiten  fasst  man  eine 
Gruppe  von  Krankheiten  zusammen,  welche  sich  durch  eine  aus- 
gesprochene Specificität,  sowie  durch  eine  besondere  Genese  aus- 
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zeichnen.  Erstere  äussert  sich  darin,  dass  die  Krankheit  in  je- 
dem Einzelfalle  in  characteristischer  Weise  verläutt  und  dass  die 
Art  der  Erkrankung  einzig  und  allein  durch  die  Beschaffenheit  der 
krankmachenden  Ursachen  bedingt  wird.  Hiemit  im  Zusammen- 
han- steht,  dass  diese  Krankheiten  nur  durch  die  Übertragung  eines 
aus  der  Ausseiiwelt  stammenden  Giftes  auf  den  menschlichen  Orga- 
nismus entstehen. 

Man  hat  die  Infectionskrankheiten  in  miasmatische,  contagiose 
und  miasmatisch- contagiose  eingetheilt.  Bei  den  Ersteren  ist  das 
Gift,  das  die  Krankheit  hervorruft,  an  gewisse  Localitäten  gebun- 
den und  entwickelt  sich  dort  unabhängig  vom  menschlichen  Or- 
ganismus. Aus  der  Aussenwelt  in  den  Körper  aufgenommen,  er- 
zeugt es  eine  Krankheit,  die  sich  von  diesem  Körper  aus  nicht 
weiter  auf  ein  anderes  Individuum  übertragen  lässt.  Zu  diesen 
miasmatischen  Krankheiten  gehören  die  Malariakrankheiten  (Wech- 
selfieber). Bei  den  contagiösen  Kraukheiten  ist  der  Sitz  des  Giftes 
der  erkrankte  Organismus.  Von  diesem  aus  wird  dasselbe  durch 
die  Luft  oder  durch  einen  andern  Zwischenträger  oder  durch  directen 
Contact  auf  ein  anderes  Individuum  übertragen.  Solche  contagiose 
Krankheiten  sind  Scharlach,  Variola,  Masern,  Vaccine,  Typhus 
exanthematicus,  Diphtherie,  Rotz,  Syphilis  etc. 

Bei  den  miasmatisch -contagiösen  Krankheiten  wird  das  Gift 
aus  der  Aussenwelt  bezogen,  aber  hier  kann  es  nur  entstehen,  wenn 
ein  kranker  Körper  den  Keim  dazu  geliefert  hat.  Hieher  gehören 
die  Cholera,  die  Dysenterie,  das  Gelbfieber  und  der  Abdominalty- 
phus; von  letzterem  ist  es  indessen  wahrscheinlich,  dass  er  auch 
entstehen  kann  an  Orten,  die  nicht  durch  frühere  Typhusfälle  infi- 
cirt  waren,  dass  er  also  einem  Miasma  seine  Entstehung  verdanken 
kann. 

§  203.  Von  einem  Theil  dieser  Krankheiten,  welche  als  Volks- 
krankheiten, als  Seuchen,  auftraten,  hat  man  schon  seit  alten  Zeiten 
die  Vermuthung  gehabt,  dass  sie  ihre  Entstehung  organisirten  We- 
sen verdanken.  Dieser  Gedanke  ist  zu  verschiedenen  Zeiten  immer 
wieder  aufgetaucht,  aber  erst  die  beiden  letzten  Jahrzehnte  haben 
für  einzelne  derselben  den  sichern  Nachweis  erbracht,  dass  in  der 
That  organisirte  Lebewesen  die  Ursache  derselben  sind. 

Für  die  organisirte  Natur  der  Erreger  der  Infectionskrankhei- 
ten spricht  vor  Allem  die  unbegrenzte  Reproductions-  und  Vermeh- 
ruugsfähigkeit  des  Krankheiterregers.  So  können  wir  z.  B.  mit  der 
Flüssigkeit  aus  einem  einzigen  Vaccinebläschen  bei  geeignetem  Ver- 
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fahren  in  unbegrenzter  Weise  fortimpfen  und  immer  wieder  Vaccine 
erzeugen.  Bei  Ansteckungen,  die  erwiesenermaassen  durch  die  Luft 
vermittelt  werden,  ist  eine  Ansteckung  anders  als  durch  der  Luft 
beigemischte  körperliche  Elemente  kaum  denkbar.  Chemisch  wirk- 
same Gase,  an  die  man  etwa  noch  denken  könnte,  würden  sich 
rasch  bis  zur  Unwirksamkeit  in  der  Atmosphäre  verbreiten,  könn- 
ten daher  jedenfalls  nicht  weit  von  dem  Orte  ihrer  Bildung  zur 
Einwirkung  kommen. 

Die  geringe  Menge  von  Ansteckungsstoff,  die  zu  einer  Infection 
nöthig  ist,  macht  es  ebenfalls  sehr  wahrscheinlich,  dass  derselbe 
ein  organisirtes  Wesen  ist,  indem  die  mächtige  Wirkung  der  In- 
fection nur  durch  eine  Vermehrung  des  Giftes  im  Organismus  er- 
klärbar ist. 

Die  Untersuchungen  des  letzten  Jahrzehntes  haben  ergeben,  dass 
einerseits,  wie  bereits  §  197—201  erörtert  worden  ist,  unter  den 
Spaltpilzen  Organismen  vorkommen,  die  vermöge  ihrer  Eigenschaften 
befähigt  sind,  den  Organismus  anzugreifen  und  krank  zu  machen. 
Auf  der  andern  Seite  ist  der  Nachweis  geleistet  worden,  dass  in  der 
That  bei  Infectionskrankheiten  im  Blut  oder  in  den  Geweben  des 
erkrankten  Individuums  solche  Organismen  gefunden  werden. 

Freilich  müssen  wir  von  vornherein  bekennen,  dass  die  ein- 
schlägigen Beobachtungen  auch  nicht  annähernd  in  dem  Umfange 
und  mit  der  Exactheit  gemacht  sind,  wie  es  wünschenswerth  wäre. 
Nur  für  einige  wenige  Krankheiten  ist  die  schistomycotische  Natur 
durch  einwancllose  anatomische  Beobachtungen  und  experimentelle 
Untersuchungen  sicher  gestellt.  Für  andere  ist  zwar  der  Nachweis 
der  Anwesenheit  von  Bacterien  in  einigen  Fällen  geleistet,  nicht  aber 
ihre  ursächliche  Beziehung  zu  der  betreffenden  Krankheit  nachge- 
wiesen. Für  manche  endlich  ist  weder  das  eine  noch  das  andere 
bis  jetzt  zu  erreichen  gewesen.  Wie  zur  Zeit  die  Sachen  stehen, 
können  wir  daher  nur  sagen,  dass  unter  den  Infectionskrankheiten 
einige  wenige  sicher  ihre  Genese  der  Invasion  eines  Spaltpilzes  ver- 
danken, und  dass  sehr  wahrscheinlich  auch  die  andern  durch  solche 
hervorgerufen  werden. 

Zu  letzterer  Hypothese  berechtigt  uns  auch  noch  der  Umstand, 
dass  viele  Eigentümlichkeiten  der  Infectionskrankheiten  sich  am 
besten  durch  die  Annahme  einer  mikroparasitären  Affection  erklä- 
ren lassen. 

Die  Thatsache,  dass  bei  der  Mehrzahl  der  Infectionskrankheiten 
Spaltpilze  nicht  haben  in   einer  Zahl   nachgewiesen   werden  können, 
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welche  die  Erscheinungen  während  des  Lebens  einigermaassen  dem 
Verständnis«»  näher  rücken  könnte,  ja  dass  bei  manchen  Spaltpilze 
überhaupt  nicht  nachgewiesen  sind,  beweist  noch  nicht,  dass  die  be- 
treffenden Affectionen  keine  Spaltpilzinfectiouen  sind.  Man  darf  nicht 
ver-esseu,  dass  der  Nachweis  der  Bacterien  oft  sehr  schwierig  ist  und 
dass  ferner  am  Leichentisch  nur  selten  vollkommen  gutes  Material  zu 
erhalten  ist.  Da  ferner  die  erkrankten  Individuen  meistens  verhalt- 
nissmässig  spät  der  Krankheit  erliegen,  so  ist  nicht  zu  erwarten,  dass 
man  die  Spaltpilze  noch  in  den  Geweben  trifft,  denn  wir  wissen,  dass 
auch  sonst  bei  Spaltpilzaffectionen  in  der  Zeit,  in  der  die  von  der  Pilz- 
invasiou  hervorgerufenen  Gewebsveränderungen  sich  ausgebildet  haben, 
von  Spaltpilzen  meist  nichts  mehr  zu  sehen  ist. 

§  204.  Unter  den  pathogenen  Bacterien  spielen  die  Mikro- 
kokken  eine  Hauptrolle,  d.h.  sie  gehören  zu  den  bei  Infectionskrank- 
heiten  am  häufigsten  gefundenen  Spaltpilzen.  Zunächst  sind  dieselben 
bei  verschiedenen  Wundinfectionskrankheiten,  wie  Pyämie,  Erysipel, 
Phlegmone  etc.  gefunden  worden  und  zwar  sowohl  in  den  Wunden 
selbst  als  auch  in  deren  Umgebung,  sowie  in  entfernter  liegenden 
Organen.  Im  letzteren  Falle  findet  man  sie  namentlich  in  den 
Lymph-  und  Blutgefässen.  Auch  bei  eitrigen  Entzündungen  inne- 
rer Organe,  wie  Metritis,  Peritonitis  puerperalis,  Osteomyelitis  und 
Periostitis  infectiosa,  bei  Strumitis,  in  Hirnabscessen  etc.  sind  sie 
gefunden  worden. 

Von  anderen  Infectionskrankheiten  sind  Diphtherie,  Variola, 
Morbilli,  Vaccine,  Scarlatina,  Endocarditis ,  Pyelitis,  Hämophilia 
neonatorum,  acute  gelbe  Leberatrophie  zu  nennen.  Bei  allen  diesen 
Affectionen  sind  Mikrokokken  theils  im  Gewebe  zerstreut,  theils  in 
Torulaketten,  theils  in  Zoogloeamassen  gefunden  worden.  Bestimmte 
characteristische  Merkmale  für  die  Mikrokokken  der  verschiedenen 
genannten  Krankheiten  haben  sich  bisher  nicht  auffinden  lassen. 
Man  unterscheidet  dieselben  einfach  nach  der  Krankheit,  bei  der  sie 
gefunden  werden,  und  spricht  von  Mikrokokkus  septicus,  M.  Erysi- 
pelatis,  M.  Variolae,  M.  diphthericus  etc. 

Die  Rolle  dieser  Mikrokokken,  welche  im  gegebenen  Falle  bald 
gefunden  werden,  bald  nicht,  ist  durchaus  noch  nicht  festgestellt. 
Von  einem  Theil  derselben  wissen  wir  weiter  gar  nichts,  als  dass 
sie  bei  den  betreffenden  Krankheiten  mitunter  da  sind  (Variola, 
Scarlatina,  Morbilli,  Hämophilia  neonatorum  etc.),  von  andern  (Wund- 
infectionskrankheiten) ist  es  durch  Experimentaluntersuchungen  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  sie  nur  dann  die  Gewebe  anzugreifen  ver- 
mögen, wenn  sie  abgestorbenes  Gewebe  im  Organismus  finden  oder 
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wenn  gleichzeitig  mit  ihnen  schädlich  wirkende  Substanzen ,  z.  B. 
die  Zersetzungsproducte  des  Nährhodens,  auf  dem  sie  sich  ent- 
wickelt haben,  in  die  Gewebe  eingeführt  werden.  Ob  ein  Theil  von 
ihnen  sich  in  den  Geweben  anzusiedeln  und  zu  vermehren  vermag, 
wenn  sie  ohne  anhaftende  Schädlichkeiten  in  den  Organismus  ge- 
langen und  wenn  die  Gewebe  zuvor  gesund  waren,  ist  experimentell 
nicht  sicher  gestellt,  sondern  nur  durch  verschiedene  Beobachtungen 
wahrscheinlich  gemacht. 

Zur  Orientirung  in  der  sehr  reichhaltigen  Literatur  über  Mikro- 
kokkusinvasionen  verweise  ich  auf  folgende  Arbeiten: 

1)  Ueber  accidentelle  "Wundkrankheiten  und  eitrige  oder 
jauchige  Entzündungen  innerer  Organe:  Klebs,  Handbuch  der  patho- 
log.  Anatomie,  I.  Bd.  (Pyelitis);  Rindfleisch,  Lehrbuch  der  pathol.  Ge- 
webelehre, 1,  Aufl.  p.  204  (Pyämie);  v.  Beckinghausen,  Verhandlungen 
der  "Würzb.  physic.-med.  Gesellsch.  1871  (Pyämische  Herde);  Klebs,  Bei- 
träge zur  pathologischen  Anatomie  der  Schusswunden.  Leipzig  1872 
und  Arbeiten  aus  dem  patholog.  Institut  zu  Bern,  1872;  Hllleb,  Die 
Lehre  von  der  Fäulniss.  Berlin  1879;  Bibch - Hlrschfeld ,  Untersu- 
chungen über  Pyämie.  Leipzig  1873;  Koch,  Wundinfectionskrankhei- 
ten.  Leipzig  1878;  Wolff,  Zur  Bacterienlehre  bei  accidentellen  Wund- 
krankheiten, Virch.  Arch.  81.  Bd.;  Nepveu,  Gaz.  med.  de  Paris,  1872 
Nr.  3  (Erysipel);  Obth,  Arch.  für  exper.  Pathol.  I.  Bd.  (Erysipel); 
Klebs,  Arch.  für  exper.  Pathol.  IV.  Bd.  (Erysipel);  Tillmanns,  Arch. 
für  klin.  Chirurg.  23.  Bd.  (Erysipel);  Lücke,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir. 
IV.  Bd.  und  Kocher,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  23.  Bd.  (Osteomyelitis, 
Periostitis  infectiosa  und  Strumitis). 

2)  Ueber  Diphtherie:  Hüteb  und  Tommasi,  Centralbl.  f.  med. 
Wiss.  1868,  Nr.  12  und  34;  Oeetel,  Ziemsseu's  Handb.  der  spec.  Pathol. 
Bd.  II;  Trendlenburg,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  X;  Klebs,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  IV.  Bd;  Eberth,  Zur  Kenntniss  der  bacterit.  Mycosen,  1872; 
Letzebich,  Virch.  Arch.  68.  Bd. 

3)  Ueber  Endocarditis:  E.  Maier,  Virch.  Arch.  62.  Bd.;  Ebeeiii, 
Virch.  Arch.  57.  Bd.;  Köstee,  Virch.  Arch.  72.  Bd.;  Klebs,  Arch.  f. 
exper.  Pathol.  IX.  Bd. 

4)  Ueber  Variola  und  Vaccine:  Kebee,  Virch.  Arch.  42.  Bd.; 
Zülzeb,  Berliner  klin.  Vfochenschr.  1872,  Nr.  51;  Weigert,  Anatom. 
Beiträge  zur  Lehre  von  den  Pocken,  1874;  Klebs,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  X.  Bd. 

5)  Ueber  Scarlatina:  Coze  und  Feltz,  Maladies  infectieuses, 
1872;  Riess,  Reichert's  Arch.  1872. 

6)  Ueber  acute   gelbe  Leberatrophie:   Eppinger,  Frager 

Vierteliahrsschr.  1875.  .  .  , 

7)  Hämophilia  neonatorum:   Klebs,  Beiträge  zur  pathol. 

Anatomie,  1878.  ,  .  TU 

8)  Pneumonia  crouposa:  Klebs,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  IV.  Ua. 
Es  mag  hier  auch  eine  Erkrankung  der  Seidenraupe  Erwähnung  flu- 
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den,  die  für  die  Lebre  von  der  Bacterienwirkung  auf  lebende  Körper 
von  grosser  Bedeutung  ist,  nämlich  die  Pebrine,  auch  Gattine, 
Fleckenkrankheit  genannt.  Sie  hat  früher  enorme  Verheerungen  unter 
den  Seidenraupen  angerichtet.  In  den  Jahren  1853  —  56  vielfach  an- 
gestellte Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  es  sich  um  Mikrokokken- 
erkrankungen  handelt.  Nägeli  nannte  den  Pilz  Nosema  bombycis. 
Pasteub  hat  experimentell  den  Nachweis  geleistet,  dass  diese  Körper- 
chen die  Pebrine  verursachen  und  hat  auch  das  Verfahren  angegeben, 
■wie  man  die  Krankheit  verhüten  kann.  Es  besteht  dasselbe  darin,  dass 
man  die  Schmetterlinge  separirt  und  nach  der  Begattung  und  Eierab- 
lage mikroskopisch  untersucht.  Sind  die  Schmetterlinge  krank,  so  werden 
auch  die  Eier  vernichtet.  Sehr  wahrscheinlich  ist  auch  die  Schlaff- 
sucht, maladie  de  morts-blancs,  die  durch  Tödtung  der  Seidenraupen 
der  Seidencultur  jährlich  grossen  Schaden  zufügt,  eine  Spaltpilzaffection. 

Wie  Toussaint  und  Pasteue.  (Comptes  rendus  1880,  Nr.  6,  17 
und  18)  gezeigt  haben,  wird  auch  die  sogen.  Hühnercholera  durch 
eine  Mikrokokkeninvasion  hervorgerufen.  Der  Mikrokokkus  lässt  sich 
ausserhalb  des  Organismus  in  Hühnerbouillon,  die  man  durch  Pot- 
asche  alcalisirt  und  durch  eine  Temperatur  von  110  —  1 1 5  0  sterilisirt 
hat,  züchten. 

§  205.  Die  beiden  Repräsentanten  der  Mikrobacterien,  Bac- 
terium  Termo  und  B.  Lineola,  vermögen  nur  in  todten  Geweben  und 
Flüssigkeiten  sich  zu  entwickeln.  B.  Termo  findet  man  im  Orga- 
nismus häufig  da,  wo  abgestorbene  Gewebsmassen  an  Orten,  die 
der  atmosphärischen  Luft  zugänglich  sind,  liegen.  Die  Fäulniss 
selbst  wird  durch  seine  Anwesenheit  bedingt.  Sie  können  für  den 
Organismus  dadurch  schädlich  werden,  dass  aus  solchen  faulenden 
Herden  schädlich  wirkende  Substanzen  in  das  Nachbargewebe  ge- 
langen und  hier  nicht  selten  Gangrän  und  Entzündung  hervorrufen 
oder  resorbirt  werden  und  dadurch  giftig  auf  den  Gesammtorganis- 
mus  oder  auf  entfernte  Organe  wirken.  — 

§  206.  Unter  den  Desmobacterien  haben  wir  den  am  besten 
bekannten  Mikroparasiten ,  nämlich  den  Bacillus  Anthracis. 
Derselbe  findet  sich  im  Blute  an  Milzbrand  erkrankter  Thiere  und 
es  ist  kein  Zweifel,  dass  er  allein  die  Ursache  des  Milzbrandes  ist. 
Wie  in  §  186  erörtert  wurde,  lässt  sich  der  Bacillus  ausserhalb  des 
Organismus  züchten  und  es  gelingt,  mit  den  gezüchteten  Formen 
wieder  Milzbrand  hervorzurufen.  Es  bedarf  somit,  um  Milzbrand 
zu  erzeugen,  nur  der  Einführung  des  Bacillus  oder  seiner  Sporen 
in  das  Blut.  Eine  Unterstützung  desselben  durch  anhaftende  Zer- 
setzungsproduete  oder  chemische  Infectionsstoffe  ist  nicht  nöthig. 

Am  häufigsten  sind  jedenfalls  die  Sporen  die  Vermittler  der 
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Ansteckung,  da  sie  nicht  so  leicht  zu  Grunde  gehen  wie  die  Ba- 
cillen. Solche  Sporen  entwickeln  sich,  wie  Koch  gezeigt  hat,  im 
Blute  der  an  Milzbrand  gefallenen  und  verscharrten  Thiere.  Sind 
letztere  nicht  hoch  mit  Erde  bedeckt,  so  können  die  Sporen  wieder 
an  die  Oberfläche  des  Erdbodens  gelangen.  Wie  Pasteur  gezeigt 
hat,  kann  dies  dadurch  geschehen,  dass  Regenwürmer  die  Sporen 
in  der  Erde  mit  ihrer  Nahrung  in  sich  aufnehmen  und  später  mit 
ihrem  Roth  an  der  Oberfläche  des  Bodens  wieder  abgeben.  Ge- 
rathen  diese  Sporen  durch  Verletzung,  welche  die  weidenden  Rin- 
der zufällig  an  Grasstoppeln  sich  zugezogen  haben ,  in  das  Blut,  so 
vermehren  sie  sich  in  demselben  und  rufen  dadurch  die  Symptome 
des  Milzbrandes  hervor.  Der  Tod  erfolgt  wahrscheinlich  hauptsäch- 
lich durch  Entziehung  des  Sauerstoffs  und  durch  die  gesetzten  Cir- 
culationsstörungen.  Bei  dem  Menschen  entsteht  Milzbrand  nur  durch 
Uebertragung  von  milzbrandkranken  Thieren  aus. 

Mit  den  Milzbrandbacillen  übereinstimmende  Bacillen  fand  man 
in  der  Darmwand  auch  bei  der  sogenannten  Intestinalmycose.  Wahr- 
scheinlich ist  dieselbe  mit  Milzbrand  identisch. 

In  neuester  Zeit  ist  es  Armauer  Hansen  und  Neisser  gelungen, 
auch  bei  Lepra  die  Anwesenheit  eines  Bacillus  (B.  Leprae)  in  den 
knotenförmigen  Eruptionsherden  zu  constatiren.  Klebs  und  Tom- 
masi-Crudeli  haben  als  Ursache  des  Wechselfiebers  ebenfalls  einen 
Bacillus  erkannt  und  dessen  biologische  Verhältnisse  durch  Expe- 
rimentaluntersuchungen  näher  erforscht.  Ferner  hat  Klebs  auch 
für  die  Syphilis  angenommen,  dass  sie  eine  durch  einen  Bacillus 
erzeugte  Krankheit  sei.  Endlich  haben  Klebs  und  Eberth  auch 
bei  Typhus  abdominalis  einen  Bacillus  gefunden. 

Die  ersten  Entdecker  der  Anthraxbacillen  sind  Pollendfr  (Caspers 
Vierteljahrsschr.  f.  ger.  und  öff.  Med.  Bd.  VIII.  1855)  und  Braüell 
(Virch.  Arch.  XI.  Bd.  1857).  Dayaine  (Compt.  rend.  d.  l'acad.  des  scien- 
ces  T.  LVII  1863  und  T.  LXXVII  1873)  erkannte  in  ihnen  das  spe- 
eifische  Anthraxvirus.  Seither  haben  sich  zahlreiche  Forscher  mit  der 
Trage  der  Bedeutung  des  Bacillus  beschäftigt;  vergl.  Bollinger,  Der 
Milzbrand,  Handb.  der  spec.  Patholog.  v.  Ziemssen  III.  Bd.  Die  sorg- 
fältigste Untersuchung  verdanken  wir  Koch  (Beiträge  zur  Biologie  der 
Pflanzen  von  F.  Cohn  II.  Bd.  p.  277),  der  namentlich  die  Biologie  des 
Anthraxbacillu8  zum  Gegenstande  seiner  Experimentaluutersuchungen 
machte.  In  neuester  Zeit  hat  Toussaint  (Becherches  expdrimentales 
sur  la  maladie  charbonneuse.  Paris  1879)  eingehende  Untersuchun.üvn 
darüber  püblicirt. 

lieber  Intestinalmycose  s.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  15.  Bd. 

Die  Untersuchungen  von  Klebs  über  den  Pilz  der  Syphilis  (Heh- 
comonas)  sind  im  Archiv  für  experim.  Pathol.  Bd.  X  mitgetheilt. 
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K.  fand  in  iudurirten  Schankern  Kügelchen  und  Stäbchen;  durch 
Züchtung  derselben  erhielt  er  Stäbchen.  Durch  Uebertragung  dieser 
Stäbchen  auf  einen  Affen  erhielt  er  bei  demselben  Entzündungen,  die 
theils  syphilitischen ,  theils  tuberculösen  ähnlich  waren.  Den  Befund 
von  Klebs  kann  ich  trotz  zahlreicher  darauf  gerichteter  Untersuchungen 
nicht  bestätigen.  Ich  habe  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Geheimrath 
v.  Rinecker  zahlreiche  anatomische  Untersuchungen  excidirter  Induratio- 
nen, sowie  zahlreiche  Culturversuche  mit  Substanzen,  die  unter  Cau- 
telen  indurirten  Rubonen  entnommen  waren,  angestellt  und  stets  nega- 
tive Resultate  erhalten.  Heute,  nach  21/2  Jahren,  hat  sich  in  keiner 
der  Culturen  ein  Pilz  entwickelt.  Zur  Cultur  wurden  verschiedene  Sub- 
stanzen benutzt. 

Den  Bacillus  der  Malaria  haben  Klebs  und  Tommasi - Ceudeli 
(Arch.  f.  exper.  Pathol.  XL  Bd.)  aus  der  Luft  über  den  italienischen 
Malariasümpfen  durch  eigens  dazu  construirte  Apparate  aufgefangen 
und  durch  Züchtung  und  Impfung  in  seinen  Eigenschaften  geprüft. 
Auch  aus  Erdproben ,  die  den  betreffenden  Gegenden  entnommen  wa- 
ren, haben  sie  denselben  Pilz  erhalten.  Sie  kommen  zu  dem  Schlüsse, 
dass  sich  bei  Thieren  (Kaninchen)  Malaria  reproduciren  lässt,  und  dass 
dieselbe  durch  Organismen  hervorgerufen  wird ,  welche  in  dem  Boden 
der  Malariagegenden  schon  vor  dem  Ausbruch  des  Piebers  vorhanden 
sind  und  deren  Uebergehn  in  die  Luft  unter  bestimmten  Bedingungen 
beobachtet  werden  kann.  Den  Bacillus  fanden  die  beiden  Autoren  auch 
bei  Menschen,  die  an  Malaria  zu  Grunde  gegangen  waren. 

Den  Bacillus  Leprae  haben  Armauee  Hansen  (Virch.  Arch. 
79.  Bd.)  und  Neissee  (Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1879  Nr.  20  und  21)  in 
allen  darauf  untersuchten  Lepraknoten  nachzuweisen  vermocht.  Die 
Bacillen  sind  halb  so  lang  als  der  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörper- 
chens und  liegen  theils  in  den  lymphoiden  Zellen  der  Knoten,  theils 
ausserhalb  derselben. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  hat  Eberth  (Virch.  Arch.  81.  Bd.)  in 
neuester  Zeit  bei  Typhus  abdominalis  einen  Bacillus  in  den  mesente- 
rialen Lymphdrüsen  gefunden.  Auch  Kiebs  hat  in  der  neuesten  Zeit 
(Arch.  für  exper.  Pathol.  XII.  Bd.)  Mittheilungen  über  das  Vorkommen 
von  Bacillen  in  verschiedenen  Organen  bei  Typhus  abdominalis  gemacht. 
Es  stehen  diese  Angaben  im  Widerspruch  mit  denen  von  Eischel  und 
Eppingee  (Klebs,  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  IL  H.  Prag  1880)  und 
Letzerich  (Arch.  f.  exper.  Patholog.  IX.  Bd.),  Tizzoni  (Studi  di  patologia 
spenmentale  sulla  genesi  del  tifo  abdominale.  Milano  1880),  welche  Mi- 
krokokken  gefunden  haben.  Nach  den  Angaben  der  Autoren  möchte 
ich  glauben,  dass  die  Bacillen  eher  mit  dem  Typhus  in  ursächlichem 
Zusammenhang  stehen  als  die  Mikrokokken.  Ein  definitiver  Entscheid 
liege  81Ch  n'Cht  tleffen'  bis  Segnete  Experimentaluntersuchungen  vor- 

§  207.  Von  den  Spirobacterityi  kennen  wir  zwei  Formen, 
die  bei  dem  Menschen  vorkommen.  Die  eine,  wie  es  scheint  voll- 
kommen unschädliche,  die  Spirochaete  denticola,  bewohnt  die 
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Schleimhaut  der  Mund-  und  Nasenhöhle,  die  andere,  die  Spi ro- 
ch aete  Obermejeri,  findet  man  im  Blute  an  Typhus  recurrens 
Leidender  während  des  Fieberanfalls.  Es  ist  wohl  unzweifelhaft, 
dass  ihre  Invasion  und  Vermehrung  im  Blute  die  Krankheit  verur- 
sacht. In  neuester  Zeit  ist  es  auch  gelungen,  durch  Impfung  von 
Spirillen  die  Krankheit  bei  Affen  zu  erzeugen.  Ueber  den  Aufent- 
haltsort der  Spirillen  ausserhalb  des  Blutes  wissen  wir  nichts  Siche- 
res. Im  Blute  ist  ihr  Auffinden  unter  dem  Mikroskope  dadurch 
erleichtert,  dass  die  lebhaften  Bewegungen,  die  sie  ausführen,  oft 
zur  Verdrängung  und  Verschiebung  der  rothen  Blutkörperchen  im 
Gesichtsfeld  führen. 

Die  Spirochäte  des  Riickfalltyphus  ist  von  Oberweier  im  Jahre 
1873  (Centralbl.  f.  med.  W.  1873  Nr.  10  und  Berlin,  klin.  Wochen- 
schr.  1873.  Er.  33)  entdeckt  worden.  Seither  sind  sie  vielfach  unter- 
sucht und  beschrieben  worden;  conf.  Weigert,  Deutsche  med.  Wochen- 
schr.  1876;  Heidenreich  ,  Der  Parasit  des  Rückfalltyphus.  Berlin  1877; 
Moczutkowskt,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  24.  Bd. 

Impfungen  auf  Affen  sind  mit  Erfolg  von  Carter  (Deutsche  med. 
Wochenschr.  Nr.  16.  1879)  vorgenommen  worden. 

D.    Ueber  die  Specificität  der  pathogenen  Spaltpilze 
und  über  die  Entwickelung  der  speeifischen 

Formen. 

§  208.  Stellt  man  die  Hypothese  auf  —  und  zahlreiche  Forscher 
thun  es  auch  —  dass  alle  Infectionskrankheiten  oder  wenigstens  die 
grosse  Mehrzahl  derselben ,  soweit  es  sich  nicht  um  Invasionen  hö- 
her organisirter  Lebewesen  handelt,  durch  Entwickelung  von  Spaltpil- 
zen in  irgend  einem  Gewebe  des  Organismus  entstehen,  so  wird  man. 
sich  auch  die  Frage  vorlegen  müssen,  ob  alsdann  auch  jeder  Krank- 
heitsform ein  besonderer  Spaltpilz  zukomme.  Sucht  man  diese  Frage 
vom  Standpunkte  des  Arztes  aus  zu  beantworten,  so  wird  man  sie 
unzweifelhaft  bejahen.  Die  Infectionskrankheiten  zeichnen  sich  ja 
gerade  dadurch  aus,  dass  ihr  Verlauf  einen  typischen  Gang  einhält. 
Wenn  auch  derselbe  in  manchen  Fällen  durch  verschiedene  Einflüsse, 
z.  B.  durch  Verabreichung  von  Medicamenten,  gestört  wird,  so  ist 
er  im  allgemeinen  doch  für  die  einzelnen  Formen  so  characteristisch, 
dass  aus  ihm  meistens  die  Krankheitsform  sicher  erkannt  werden 
kann.  Wir  tragen  daher  kein  Bedenken,  aus  diesem  speeifischen 
Verlauf  auch  auf  speeifische  Krankheitserreger  zu  schliessen. 


Specific] Uit  derselben.  olö 

Die  anatomische  Untersuchung  der  Gewebe  an  Spaltpilzinfec- 
tionen  erkrankter  oder  zu  Grunde  gegangener  Individuen  hat  auch 
ergeben,  dass  man  in  einzelnen  Fällen  (Febris  recurrens,  Milzbrand, 
Lepra)  'im  Stande  ist,  wohl  characterisirte  Pilzformen  nachzuweisen, 
und  sie  hat  ferner  ergeben ,  dass  einzig  und  allein  die  betreffenden 
Spaltpilze,  oder  wenigstens  nur  in  ihren  Entwickelungskreis  gehö- 
rende Formen  gefunden  werden. 

In  andern  Fällen  ist  eine  solche  anatomische  Unterscheidung 
nicht  möglich  gewesen.  Die  Mikrokokken,  welche  bei  verschiede- 
nen Infectionskrankheiten  gefunden  worden  sind ,  haben  bislang  we- 
der in  ihrer  Grösse  und  Form,  noch  in  ihren  Entwickelungs-  und 
Fortpflanzungsverhältnissen  zur  Unterscheidung  verschiedener  Species 
hinlängliche  Anhaltspunkte  geboten.  Daraus  darf  indessen  nicht 
geschlossen  werden,  dass  die  Mikrokokken,  die  man  bei  verschiede- 
nen Infectionskrankheiten  gefunden  hat,  identisch  seien,  dass  etwa 
nur  zufällig  anhaftende  Giftstoffe  ihnen  verschiedene  Eigenschaften 
verleihen  würden. 

Wenn  die  gefundenen  Mikrokokken  wirklich  die  Erreger  der 
betreffenden  Krankheiten  sind ,  dann  müssen  wir  auch  annehmen, 
dass  ihnen  von  vorneherein  verschiedene  Eigenschaften  zukommen, 
und  vom  Standpuncte  des  Arztes  sowohl  als  auch  von  dem  des  pa- 
thologischen Anatomen  und  Physiologen  müssen  wir  sie  als  beson- 
dere Species  betrachten.  "Wie  in  §  183  erörtert  worden  ist,  sind 
wir  genöthigt,  bei  der  Eintheilung  der  Spaltpilze  in  Species  einst- 
weilen grossentheils  anders  zu  verfahren,  als  bei  der  Speciesbildung 
der  höhern  Pflanzen.  Die  Eintheilung  derselben  gründet  sich  bisher 
weit  weniger  auf  die  Fortpflanzungs  -  und  Entwickelungsgeschichte 
als  auf  ihre  morphologischen  und  physiologischen  Eigenschaften. 
Bei  der  Unterscheidung  der  Mikrokokken  sind  wir  fast  ganz  auf 
letztere  angewiesen,  sind  wir  genöthigt,  physiologische  Species 
aufzustellen.  Wir  können  also  sagen,  dass  ebenso,  wie  man  unter 
den  chromogenen  Mikrokokken  je  nach  der  Farbe  des  Farbstoffes, 
den  sie  bilden ,  verschiedene  Species  aufstellt ,  man  auch  unter  den 
pathogenen  Mikrokokken  verschiedene  Species  aufstellen  darf. 

Einen  schönen  Beitrag  dazu,  dass  man  für  viele  Pormen  der  Spalt- 
pilzinfectionen  auch  morphologisch  wohlcharacterisirte  Spaltpilzformen  auf- 
zufinden vermag,  hat  Koch  in  der  vielfach  citirten  Arbeit  über  Wuudiu- 
fectionskrankheiten  geleistet.  Koch  hat  auch  die  Forderung  aufgestellt, 
dass  man  zur  Begründung  der  parasitären  Natur  einer  Affection  auch 
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eine  in  dieser  oder  jener  Hinsicht  wohl  characterisirte  Spaltpilzform 
nachweisen  müsse. 

Ein  Versuch,  die  niederen  Formen  der  Spaltpilze,  die  Mikrokokken 
und  Mikrobacterien,  zu  classificiren,  hat,  wie  bereits  in  §  185  erwähnt, 
Klebs  gemacht.  Dass  ich  meiner  Darstellung  seine  Eiutheilung  nicht 
zu  Grunde  gelegt  habe,  hat,  wie  schon  oben  angedeutet,  seinen  Grund 
darin,  dass  die  von  Klebs  beschriebenen  Formen,  durch  welche  die 
einzelnen  Gattungen  characterisirt  sein  sollen,  möglicher  Weise  jeweilen 
nicht  alle  in  den  Entwickelungskreis  einer  einzigen  Gattung  fallen. 

§  209.  Jeder  mikroparasitären  Infectionskrankh eit 
muss  also  ein  durch  seine  biologischen  Eigenschaften  in  eigenarti- 
ger Weise  gekennzeichneter  Spaltpilz,  eine  physiologische  oder 
biologische  Pilzspecies  zukommen. 

Mit  der  Erfüllung  dieses  Postulates  ist  noch  nicht  gesagt,  dass 
auch  der  Botaniker  diese  Species  als  Species  im  botanischen  Sinne 
anerkennen  muss.  Nägeli,  eine  Autorität  in  dieser  Frage,  hat  die 
Frage ,  ob  es  nöthig  sei ,  aus  den  verschiedenen  physiologischen 
Eigenschaften  der  Spaltpilze  auch  jedesmal  eine  Verschiedenheit  der 
botanischen  Species  zu  folgern,  verneint.  Es  ist  nicht  nur  bei  den 
niedern,  sondern  auch  bei  den  höheren  Pflanzen  nichts  Aussergewöhn- 
liches,  dass  eine  Pflanze  in  Folge  der  Einwirkung  äusserer  Einflüsse 
ihre  physiologischen  Eigenschaften  ändert.  Unter  den  höhern  Pflan- 
zen ist  das  bekannteste  Beispiel  dieser  Art  der  Mandelbaum,  bei 
welchem  dieselbe  Species  theils  süsse,  theils  bittere  Mandeln  trügt. 

Bei  Spaltpilzen  lassen  sich,  wie  Nägeli  gezeigt  hat  und  wie 
ich  bereits  in  §  192  angegeben  habe,  die  physiologischen  Eigen- 
schaften durch  Züchtung  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  abändern. 
Eine  solche  Abänderung  kann  nicht  als  Bildung  einer  neuen  Species 
angesehen  werden.  Halten  wir  diese  Erfahrungsthatsachen  der  Pilz- 
physiologie oder  der  Pflanzenphysiologie  überhaupt  zusammen  mit 
den  auf  dem  Gebiete  der  parasitären  Spaltpilze  gemachten  Erfah- 
rungen ,  so  werden  wir  vom  Standpuncte  des  Botanikers  aus  sagen 
können,  dass  da,  wo  morphologisch  nicht  hinlänglich  von  einander 
unterscheidbare  Spaltpilze  bei  Krankheiten  gefunden  werden,  mög- 
licher Weise  als  Ursache  verschiedener  Erkrankungen 
derselbe  Spaltpilz  vorliegt,  der  nur  in  jedem  einzelnen 
Falle  durch  Züchtung  besondere  Eigenschaften  erhal- 
ten hat. 

§  210.  Die  Möglichkeit,  die  Eigenschaften  der  Spaltpilze  durch 
Züchtung  abzuändern,  legt  die  Frage  nahe,  ob  nicht  auch  die  pa- 
thogenen  Bacterien  durch  Züchtung  aus  unschädlichen  entstanden 
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seien  Uebeiblickt  mau  das  Gebiet  der  Infectionskrankheiten ,  so 
wird  man  sich  nicht  verhehlen  können,  dass  die  klinisch  beobach- 
teten Thatsachen  einer  solchen  Anschauung  günstig  sind. 

Vor  allem  ist  zu  beachten,  dass  die  Entstehung  contagiöser 
Krankheitsgifte  lediglich  dadurch  erklärt  werden  kann,  dass  miasma- 
tische in  einer  Weise  sich  dem  Organismus  angepasst  haben,  dass  sie 
nunmehr  nur  noch  innerhalb  desselben  die  Bedingungen  ihres  Wachs- 
thums und  ihrer  Vermehrung  finden  können.  Man  kann  freilich 
dem  entgegenhalten,  dass  diese  Umwandlung  miasmatischer  Gifte 
in  contagiöse  nicht  als  ein  Vorgang  anzusehen  sei,  der  sich  in  mess- 
baren,  eng  begrenzten  Zeiträumen  abspielt,  sondern  zu  jenen  ge- 
höre, die  im  Laufe  grosser  Zeiträume  sich  vollziehen  und  daher  in 
Parallele  zu  setzen  ist  mit  den  Umwandlungsvorgängen,  welche  im 
Laufe  der  Jahrtausende  zur  Bildung  neuer  Pflanzen-  und  Thierspe- 
cies  aus  alten  Species  geführt  haben.  Ein  solcher  Einwand  gegen 
die  rasche  Mutabilität  der  Eigenschaften  der  Pilze  wäre  berech- 
tigt, wenn  nicht  das  Experiment  dagegen  spräche  und  im  gegen- 
teiligen Sinne  entschiede. 

Die  zahlreichen  Versuche,  welche  mit  putriden  Substanzen  an- 
gestellt worden  sind,  haben  zunächst  ergeben,  dass  der  Organismus 
aus  dem  Gemenge  von  Spaltpilzen,  das  in  Faulflüssigkeiten  vorhanden 
ist,  sich  gewissermaassen  verschiedene  Formen  herauszuzüchten  ver- 
mag. Dabei  findet  eine  Züchtung  in  zwei  Richtungen  statt.  Ein- 
mal findet  aus  dem  Pilzgemenge  nur  dieser  oder  jener  im  Organis- 
mus seinen  Entwickelungsboden  (vergl.  Koch  1.  c).  Wie  mir  scheint, 
ist  für  die  Auswahl  einestheils  die  Thierspecies ,  andererseits  die 
mit  den  Pilzen  eingeführten  chemischen  Substanzen  maassgebend. 
So  erzeugt  z.  B.  dieselbe  Faulflüssigkeit,  bei  Hunden,  Kaninchen 
und  Mäusen  eingespritzt,  nicht  dieselbe  Krankheit,  und  umgekehrt 
ist  es  für  den  Ausfall  der  Impfung  nicht  gleichgiltig,  ob  man  in 
frühen  oder  ob  man  in  späten  Stadien  der  Fäulniss  impft,  ebenso 
auch  nicht,  welche  Substanzen  man  zur  Herstellung  der  Faulflüs- 
sigkeit genommen  hat. 

Die  zweite  wohl  zu  beachtende  Erscheinung  ist  die,  dass  bei 
fortgesetzter  Uebertragung  der  bei  der  ersten  Impfung  erhaltenen 
Krankheit  auf  andere  Versuchsthiere  die  Virulenz  des  Giftes  sich 
erheblich  steigert.  Erhält  man  z.  B.  durch  die  erste  Impfung  eine 
Spaltpilzinfection  des  Blutes  mit  den  Erscheinungen  einer  Sepsis,  so 
nimmt  mit  fortgesetzter  Ueberimpfung  auf  andere  Thiere  die  Gif- 
tigkeit des  Blutes  zu,  so  dass  schliesslich  nur  minimale  Mengen  zur 
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Erzeugung  der  Krankheit  durch  Impfung  nöthig  sind.  Diese  Tat- 
sache lässt  sich  nicht  etwa  lediglich  dadurch  erklären,  dass  man 
durch  mehrfaches  Ueberimpfcn  den  Giftstoff,  d.  h.  den  Spaltpik 
immer  reiner  erhält,  dass  bei  der  Vermehrung  im  Organismus  die 
weniger  begünstigten,  gleichzeitig  mitgeimpften  Spaltpilze  allmäh- 
lich verschwinden,  sondern  es  ist  eine  Erklärung  dafür  nur  durch 
die  Annahme  möglich,  dass  die  Spaltpilze  sich  mehr  und 
mehr  den  Verhältnissen  im  Organismus  adaptiren  und 
dadurch  immer  infectionsttichtiger  werden.  Während  zur 
ersten  erfolgreichen  Impfung  verhältnissmässig  grosse  Mengen  von 
Pilzkeimen,  sowie  die  Anwesenheit  chemisch  wirksamer  Substanzen 
nöthig  waren ,  wird  bei  der  letzten  Impfung  durch  eine  geringe  Zahl 
von  Spaltpilzen  eine  heftige  Vergiftung  hervorgerufen. 

Die  neueste  Zeit  hat  noch  einen  evidenteren  Beweis  der  Abän- 
derlichkeit  physiologischer  Eigenschaften  der  Spaltpilze  gebracht, 
als  die  eben  aufgeführten.  Durch  lange  Zeit  fortgesetzte  Züchtungen 
ist  es  Buchner  gelungen,  aus  dem  Bacillus  subtilis,  den  man  in 
Heuinfusen  erhält ,  einen  Bacillus  zu  züchten ,  dessen  physiologische 
Eigenschaften  mit  denen  des  Milzbrandbacillus  übereinstimmen.  Ist 
dies  richtig  —  und  den  positiven  Angaben  Buchner's  gegenüber 
darf  man  die  Sache  nicht  bezweifeln  — ,  dann  ist  der  Nachweis  ge- 
leistet, dass  durch  geeignete  Veränderung  des  Nährmateriales  in 
verhältnissmässig  kurzer  Zeit  aus  einem  unschädlichen  ein  krank- 
heiterregender Spaltpilz  gezüchtet  werden  kann. 

Es  würde  den  Kähmen  eines  Lehrbuches  weit  überschreiten,  die 
Trage  nach  der  Bildung  der  pathogenen  Spaltpilzformen  in  extenso  zu 
besprechen.  Wer  sich  für  die  Präge  interessirt,  findet  bei  Nägeli 
(Die  niedern  Pilze.  1877),  Buchner  (die  Nägelische  Theorie  der  Infec- 
tionskraukheiteu.  Leipzig),  Koch  (Wundinfectionskrankheiten.  Leipzig 
1878),  Wernich  (Die  Entwickelung  der  organisirten  Krankheitsgifte. 
Berlin'1880)  ausführliche  Erörterungen  und  entsprechende  Experimental- 
untersuchungen. 

Buchners  Untersuchungen  über  den  Milzbrandbacillus  (Experimen- 
telle Erzeugung  des  Milzbrandbacillus  aus  Heupilzeu.  München  1880) 
sind  in  Kürze  folgende:  Heubacillen  in  die  Blutgefässe  von  Thieren 
eiugespritzt,  haben  keinen  Milzbrand  zur  Folge.  Züchtet  man  sie  da- 
gegen durch  viele  Generationen  hindurch  in  Fleisch extract  und  daun 
in  arteriellem  Kaninchenblut,  so  erhalten  sie  giftige  Eigenschaften  und 
rufen  bei  Mäusen  nach  eiuer  Incubationszeit  von  2 — 9  Tagen  Milzbrand 
hervor.  Büchner  hat  auch  gezeigt,  dass  man  durch  Züchtung  der  Ba- 
cillen des  Milzbrandes  wieder  einen  Bacillus  erzeugen  kann,  dessen 
Eigenschaften  mit  denen  des  Heubacillus  identisch  sind. 
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§  211.  Fasst  man  die  Ergebnisse  der  im  letzten  Paragraphen  an- 
gestellten Betrachtungen  in  einen  Satz  zusammen,  so  lautet  derselbe 
dahin,  dass  erstens  die  infectiösen  Eigenschaften  der  Spalt- 
pilze im  Laufe  der  Zeit  theils  unter  dem  Einflüsse  des 
ausserhalb  des  Körpers  befindlichen  Nährbodens  theils 
durch  Züchtung  im  menschlichen  Organismus  selbst 
entstanden  sind.   Letzteres  gilt  namentlich  von  den  Contagien. 
Die  Erkenntniss,  dass  bei  einzelnen  Formen  der  Spaltpilze  die  phy- 
siologischen Eigenschaften  sich  ändern  lassen,  darf  indessen  nicht 
dazu  verleiten,  dieser  Mutabilität  eine  allzugrosse  Ausdehnung  zu 
vindiciren.    Sie  darf  in  keiner  Weise  dahin  ausgebeutet  werden 
anzunehmen,  dass  danach  die  Miasmen  und  Contagien  heute  aus 
unschädlichen  Pilzen  entstehen  und  morgen  wieder  zu  der  ursprüng- 
lichen Form  zurückkehren.    Ebensowenig  darf  man  daraus  entneh- 
men, dass  der  Spaltpilz,  der  heute  eine  besondere  Krankheit,  z.  B. 
Diphtherie,  hervorruft,  nach  kurzer  Zeit  eine  andere,  z.  B.  Variola, 
erzeuge.   Einer  solchen  Annahme  würden  alle  klinischen  Beobach- 
tungen widersprechen.   Letztere  zeigen  im  Gegentheil,  dass  nicht 
nur  keine  Umwandlung  speeifisch  gewordener  Bacterien  in  andere 
speeifische  Formen  stattfindet,  sondern  dass  auch  bei  vielen  Mikro- 
organismen (Contagien)  die  Anpassung  an  den  Organismus  eine  so 
vollkommene  ist,  dass  die  Pilze  ausserhalb  desselben  sich  überhaupt 
nicht  weiter  entwickeln  können  und  daher,  falls  sie  nicht  in  luft- 
trockenem Zustande  sich  befinden,  zu  Grunde  gehen.    Aber  auch 
die  Erwerbung  und  Steigerung  speeifischer  Eigenschaften  von  Seiten 
unschädlicher  Spaltpilze  hat  seine  Grenzen,  und  wir  haben  keine 
Berechtigung,  diese  für  einzelne  Formen  gefundenen  Eigenschaften 
zu  verallgemeinern.  Die  Geschichte  der  Infectionskrankheiten  spricht 
eher  dafür,  dass  auch  hier  wie  bei  andern  Mutationen  der  Thier- 
und  Pflanzenwelt  die  Abänderungen  der  Eigenschaften  nur  sehr 
langsam  sich  vollzogen  haben,  dass  die  Natur  weit  lang- 
samer ihre  Züchtungen  vorgenommen  hat,  als  der  Ex- 
perimentator. 


III.    Die  Sprosspilze  und  die  Schimmelpilze. 

§212.  Spross-  und  Schimmelpilze  gehören,  wie  die 
Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spalt- 
pilzen haben  sie  keine  nähere,  namentlich  keine  phylogenetischen 
ßezienungen;  dagegen  stehen  sie  unter  sich  in  naher  Verwandt- 
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schaft  insofern,  als  sehr  wahrscheinlich  die  Sprosspilze  die  Wurzeln 
der  höheren  Pilze  sind  (Brefeld). 

Spross-  und  Schimmelpilze  sind  wie  die  Spaltpilze  darauf  an- 
gewiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substan- 
zen zu  entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten 
organischen  Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten,  ein 
Theil  vermag  auch  aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen, 
ist  also  den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen 
sie  in  beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein 
bekannt  als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich 
so  häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  ver- 
schiedenen Gattungen,  ja  sogar  verschiedenen  Klassen  der  Thallo- 
phyten  an. 

Die  Sprosspilze  sind  ebenfalls  sehr  bekannte  Pilzformen.  Sie 
sind  die  Erreger  der  Alcoholgährung  und  bilden  an  der  Oberfläche 
alcoholhaltiger  Getränke  die  Kahmhaut. 

Die  systematische  Eintheilung  der  Thallophyten  hat  in  den  letzten 
Jahren  sehr  erhebliche  Veränderungen  erfahren.  Früher  unterschied 
man,  lediglich  gestützt  auf  habituelle  Merkmale,  auf  Verschiedenheiten 
der  äussern  Erscheinung  und  der  Lebensweise,  Algen,  Flechten  und 
Pilze.  Seit  es  gelungen  ist ,  nicht  nur  die  morphologischen  Verhält- 
nisse des  Wachsthums  aufzuklären ,  sondern  auch  Geschlechtsorgane 
aufzufinden  und  in  vielen  Fällen  die  ganze  Entwickelungsgeschichte  zu 
verfolgen,  hat  man  diese  Eintheilung  aufgegeben. 

Eine  Grenze  zwischen  Algen  und  Pilzen  gibt  es  nicht.  Manche 
Algen-  und  Pilzfamilien  gehören  zusammen ,  indem  sie  eine  Ueberein- 
stimmung  im  Bau  der  Sexualorgane  und  im  Generationswechsel  zeigen. 
Die  Flechten  bilden  eine  Gruppe  unter  den  Thallophyten,  die  man 
als  Ascomyceten  bezeichnet. 

Der  Chlorophylimangel  ist  nebensächlich,  auch  die  Abweichung 
in  der  äussern  Erscheinung.  Die  letztere  ist  wesentlich  durch  den 
Parasitismus  bedingt.  Vergl.  Sachs,  Lehrb.  der  Botanik  4.  Aufl.  1874; 
Brefeld,  Botanische  Untersuchungen  über  Schimmelpilze.  Leipzig  1874 
—1877. 

Brefeld  unterscheidet:  1.  P  hy  c o  my  ce  t e n  =  Algeupilze ;  2.  My- 
comyceten  =  ächte  höhere  Pilze;  3.  M y x o  m y  c e t e n  =  Schleimpilze  ; 
4.  Blastomyceten  =  Sprosspilze;  5.  Sch  i  z  o  m  y  c  e  t  e  n  =  Spaltpilze. 

Für  das  Bedürfniss  des  Pathologen  ist  es  am  bequemsten,  die  3 
alten  Gruppen  der  Schimmel-,  Spross-  und  Spaltpilze  noch  bestehen 
zu  lassen.  Ich  habe  daher  in  Nachstehendem  die  alte  Nomenclatur 
uud  Eintheilung  beibehalten. 
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A. '  Die  Schimmelpilze, 
a.   Morphologie  und  Biologie  der  Schimmelpilze. 
§  213    Die  Schimmelpilze  gehören  zu  den  Hyphomyceten, 
deren  niedere  Formen  sie  bilden,  während  man  die  höheren  gewohn- 
lich als  Schwämme  bezeichnet.   Bei  dorn  Menschen  finden  sie 
sich  theils  in  Form  einfacher  oder  verzweigter  unge- 
gliederter^ der  gegliederter  Fäden  von  verschiedener 
Dicke,  theils  als  oblonge  oder  wohl  auch  als  kugelige 
Zellen.   Man  bezeichnet  diese  Fäden  als  Hyphen  (Fig.  80),  den 
Rasen,  den  sie  bilden,  als  Mycel,  die  kugeligen  oder  längsovalen 
oder  kurzeylindrischen  Zellen ,  die  häufig  einem  Rosenkranz  ahn- 
lich aneinander  gereiht  sind,  als  Sporen  oder  besser  als  Coni- 
dien sporen  (Fig.  80).    Dies  ist  weitaus  der  häufigste  Befund  und 
wiederholt  sich  bei  verschiedenen  Affec- 
tionen.   Je  nach  dem  Fundort  und  nach 
den  Affectionen,  bei  denen  sie  gefunden 
wurden,  haben  sie  verschiedene  Namen 
erhalten,  die  man  theils  nach  dem  Na- 
men des  Entdeckers,  theils  nach  dem 
Namen  der  von  ihnen  hervorgerufenen 
Krankheit,  theils  nach  andern  Motiven 
gewählt  hat.   Eine  solche  Bezeichnung 
ist  natürlich  nur  ein  Nothbehelf.  Die 
vorliegenden  Fäden  und  Conidiensporen 
sind  nicht  die  ganze  Pflanze,  sondern 
nur  ein  Theil  oder  ein  Entwickelungs- 
stadium  derselben.   An  diesen  Theilen 
ist  die  Pflanzenspecies  nicht  zu  erken- 
nen.  Will  man  letztere  bestimmen,  so 
muss  man  die  Pflanze  auf  geeignetem 
Nährboden  rein  cultiviren.    Alsdann  wird  man  finden,  dass  dieselbe 
sehr  verschiedene  Entwickelungsstadien  durchmacht. 

In  allen  Fällen  wächst  die  Zelle,  die  man  gew.  Spore  nennt, 
zu  einem  Keimschlauch  aus  und  es  bilden  sich  mehr  oder  weniger 
verästelte  ein-  oder  mehrzellige  Fäden  oder  Hyphen,  welche  in  ihrer 
Gesammtheit  als  Mycelium  bezeichnet  werden.  Dieses  Mycelium 
kann  auf  ungeschlechtlichem  Wege  wieder  Propagationszellen  bil- 
den, die  alsdann  wieder  neue  Mycelien  erzeugen.  In  andern  Fällen 
bilden  sich  Geschlechtsorgane  und  durch  Einwirkung  der  manu- 


Fig.  80.  Frische  Favusiniisse 
nach  Neumann. 


320 


Schimmelpilze. 


heben  Geschlechtszelle  auf  die  weibliche  entsteht  ein  Keimling  die 
Dauerspore,  die  nunmehr  selbst  wieder  eine  neue  Generation  er- 
zeugt So  ist  es  z.  B.  bei  Mucor  Mucedo,  Aspergillus  glaueus  und 
1  enicillmm  glaueum,  den  gemeinen  so  häufig  vorkommenden  Schim- 
melpilzen. 

§  214.  Die  einfachsten  Wachsthums-  und  Vermehrungsvor- 
gänge  findet  man  bei  der  Gattung  Oidium.  Dieselbe  bildet  schnee- 
weisse  flaumige  üeberzüge  auf  organischen  Substanzen,  besonders 
auf  thierischen  Excrementen,  auf  Obst,  auf  Trauben  (Oidium  Tuckeri), 
an  der  Oberfläche  von  saurer  Milch.  Nach  Grawitz  (Virch.  Arch' 
70.  Bd.)  zeigt  Oidium  1  actis,  das  auf  der  Milch  gedeiht,  folgen- 
den Entwickel ungsgang.  Die  Conidiensporen ,  welche  aus  ovalen 
Zellen  bestehen,  bilden  einen  bis  mehrere  Keimschläuche,  welche 
sehr  bald  sich  gliedern  und  Seitenzweige  treiben.  Diese  Zweige 
sind  anfänglich  cylindrisch,  später  runden  sich  die  Ecken  und  Kan- 
ten ab,  so  dass  sie  längsoval  werden.  Früher  oder  später  zerfallen 
sie  durch  Quertheilung  in  Conidienketten ,  deren  einzelne  Zellen 
selbst  wieder  den  oben  beschriebenen  Entwickelungsgang  durch- 
machen. Eigentliche  Fruchtträger  bilden  sich  nicht,  auch  ist  von 
einer  geschlechtlichen  Fortpflanzung  nichts  bekannt. 

§  215.  Mucor  Mucedo  ist  ein  Schimmelpilz,  der  auf  allen 
möglichen  Substraten,  besonders  aber  auf  Excrementen  und  Nah- 
rungsmitteln als  weisser  Schimmelüberzug  sich  findet.  Bei  reich- 
licher Sporenbildung  sieht  er  mehr  gelbbraun  pulverig  aus.  Säet 
man  von  den  Sporen  dieses  Pilzes  aus,  z.  B.  auf  Pferdemistdecoct, 
so  sieht  man,  dass  sie  schon  nach  wenig  Stunden  keimen.  Die 
cylindrisch  ovalen  Sporen  werden  grösser  und  zugleich  kugelig  und 
treiben  alsdann  nach  einer  oder  nach  mehreren  Richtungen  hin 
Keimschläuche.  Nach  24  Stunden  findet  man  bereits  ein  stark  ver- 
ästigtes  Mycelium  ,  das  aus  scheidewandlosen  Fäden  (Fig.  Sl  Bm) 
besteht,  die  in  ihren  Verzweigungen  immer  feiner  werden.  Es  ist 
also  das  ganze  Mycelium  eine  äusserst  reich  verästigte  Zelle. 

Bei  einer  gewissen  Grösse  steht  das  vegetative  Wachsthum  still. 
Der  sich  trübende  Inhalt  der  Fäden  drängt  nach  der  Mitte,  wo 
sich  ein  starker  Ast,  der  junge  Fruchtträger  erhebt  (g).  Bei 
einer  bestimmten  Grösse  bildet  sich  am  oberen  Ende  desselben  eine 
knopfförmige  Anschwellung,  das  sogen.  Sporangium.  Dasselbe 
besteht  aus  einem  protoplasmatischen  Kern  und  einer  Membran. 
Durch  Sonderung  des  Protopläsma's  bildet  sich  im  Innern  eine 
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Fig.  81.  B  Mycelium  (3  Tage  alt)  von  Phycomyces  nitens  in  einem 
Tropfen  Gelatine  mit  Pflaumendecoct  gewachsen ;  die  feinsten  Verzweigungen  sind 
weggelassen,  g  Die  Conidienträger.  A  Ein  C'on  id  ie  n  träge  r  von  Mucor  Mu- 
cedo im  optischen  Längsschnitt.  Cz  Eine  keimende  Zygospore  von  Mucor 
Mucedo,  der  Keimschlauch  k  treibt  hier  einen  seitlichen  Conidienträger  g.  D  Freie 
copulirende  Zweige  bb,  deren  noch  nicht  verschmolzene  Enden  a  a  bereits  durch 
Querwände  abgegrenzt  sind.  Aus  den  verschmolzenen  Zellen  aa  entsteht  die  Zygo- 
spore (nach  Sachs). 

grosse  Zahl  von  Sporen  (A).  Uni  diese  Zeit  entwickeln  sich  in 
den  Fäden  des  Mycels  Scheidewände. 

Die  Sporangien  sind  ungeschlechtliche  Bildungen. 
Im  reifen  Zustande  bestehen  sie  aus  einer  membranösen  Hohlkugel, 
innerhalb  welcher  die  Sporen  in  eine  klebrige  Zwischenmasse  ein- 
gelagert sind.  Im  Wasser  zerfliesst  die  Membran  und  die  Sporen 
werden  frei. 

Den  eben  beschriebenen  Vermehrungsmodus  findet  man  am 

Ziegler,  Lehrb.  d.  patli.  Anat.  n  i 
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häufigsten;  daneben  kommt  aber  auch  eine  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung durch  Bildung  einer  Zygospore  vor. 

Der  Vorgang  ist  dabei  folgender:  Aus  den  Enden  zweier  gegen- 
einander getretener  Fäden  des  Myceliums,  die  sich  etwas  über  das 
Nährsubstrat  erheben,  werden  zwei  d.  h.  je  eine  Zelle  für  den  Faden 
abgeschnürt  (vergl.  D  aa).  Diese  Zellen  vereinigen  nach  Resorption 
der  Scheidewände  ihren  Inhalt.  Die  dadurch  entstehende  neue 
Zelle  ist  die  Zygospore  (Gz\  welche  unter  Verdickung  ihrer  Mem- 
bran zu  bedeutender  Grösse  heranwächst.  Die  letztere  scheidet 
sich  in  ein  schwarz  gefärbtes  Exosporium  und  ein  farbloses  Endo- 
sporium.  Aus  dieser  Zygospore,  die  bei  Mucor  Mucedo  zugleich 
Dauerspore  ist,  lässt  sich  nach  wochenlanger  Cultur  ein  Keim- 
schlauch erhaben  (Gl),  der  einen  Conidienträger  mit  Sporangium  (g) 
entwickelt. 

Gen  aue  Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte  verdanken 
wir  Bbefeld  (Botanische  Untersuchungen  über  Schimmelpilze,  Leipzig 
1874 — 1877),  dessen  Mittheilungen  auch  die  obige  Darstellung  entnom- 
men ist.  Das  Mycel  des  oben  nach  Sachs  abgebildeten  Phycomyces 
stimmt  mit  demjenigen  des  Mucor  überein,  nur  erheben  sich  hier  meh- 
rere Fruchtträger,  während  Muc.  Mucedo  einen  einzigen  bildet. 

§  216.  Die  Entwickelungs  -  und  Fortpflanzungsgeschichte  von 
Eurotium  Aspergillus  (Aspergillus  glaueus)  und  Euro- 
tium  repens  ist  eine  etwas  abweichende.  Die  beiden  genannten 
Pilze  finden  sich  auf  verschiedenen  Nährsubstraten,  besonders  auf 
gekochtem  Obst.  Sie  bilden  ein  feinfadiges,  gegliedertes,  weisses 
Mycelium  fFig.  82  A) ,  aus  welchem  sich  Conidienträger  (c) 
in  grosser  Zahl  erheben.  Diese  schwellen  oben  kugelig  an  und  aus 
der  obern  Hälfte  der  Kugel  sprossen  zahlreiche  dicht  gedrängte  und 
radial  gestellte  zapfenförmige  Ausstülpungen,  die  Sterigmen  (st), 
hervor,  deren  jedes  nach  und  nach  eine  lange  Kette  von  Coni- 
dien  producirt,  so  dass  endlich  der  Kopf  des  Trägers  mit  einem 
Busch  solcher  Conidien ketten  bedeckt  ist. 

Während  dieser  Conidienbildung  entstehen  an  demselben  My  - 
celium die  Sexualorgane.  Das  Ende  eines  Myceliumzweiges  windet 
sich  dabei  korkzieherartig  (A  as),  dann  rücken  die  Windungen  mehr 
und  mehr  zusammen,  bis  sie  sich  berühren  und  eine  hohle  Schraube 
darstellen.  Dies  ist  das  weibliche  Carpogonium  (as  in  A,  Bu.  C). 
Aus  den  untersten  Windungen  des  Carpogons  sprossen  wieder  dünne 
Zweige  hervor,  welche  auf  der  Aussenseite  der  Schraube  hinauf- 
wachsen.   Einer  derselben,  der  rascher  wächst,  erreicht  die  oberste 
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Fig.  82.  Entwickelung  von  Eurotium  repens  (gleich  wievonEur.  As- 
pergillus glaucusj  nach  De  Bary.  A  Kleiner  Theil  eines  Myceliums  mit  dem  C  o  - 
nidienträger  c  und  jungen  Ascogonien  as.  B  Das  schraubige  Carpogon  a  s 
mit  dem  Pollinodium^).  O  Dasselbe  mit  beginnender  Umwachsung  durch  die 
Fäden,  aus  denen  die  Perith  eciumwand  entsteht:  D  Ein  Perith  ecium  von 
aussen  gesehen.  E  und  F  Junge  Perithecien  im  optischen  Längsschnitt. 
?»  Wandungszellen.  /Füllgewebe,  as  Das  Ascogon.  G  Ein  Ascus.  H  Eine 
Ascospore. 

Windung  und  legt  sich  mit  seiner  Spitze  dieser  dicht  an  (B  p). 
Dieser  Zweig  ist  das  Pollinodium  oder  der  männliche  Geschlechts- 
teil. Zwischen  seiner  Spitze  und  derjenigen  des  Carpogons  findet 
Conjugation  statt,  indem  an  der  Berührungsstelle  die  Wand  sich 
auflöst  und  das  Protoplasma  verschmilzt.  Bald  darauf  sprossen  aus 
dem  untern  Theile  des  Pollinodiums  sowie  des  Carpogons  neue 
Fäden  hervor,  die  an  Zahl  zunehmend  und  der  Schraube  dicht  an- 
geschmiegt (C)  diese  endlich  dicht  umhüllen.  Durch  zahlreiche 
Quertheilungen  bildet  sich  aus  diesen  Schläuchen  eine  Schicht  poly- 
gonaler Zellen  (D),  welche  die  Schraube  umhüllt.  Dieselben  wer- 
üai  Perithecium  genannt  und  bilden,  wie  ein  Durchschnitt  (E) 

21  * 
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zeigt,  eine  Hohlkugel  (Ew),  welche  das  Carpogon  (Eos)  enthält 
Durch  Wucherung  der  Zellen  wird  die  Höhlung  ausgefüllt  (F). 
Während  letzteres  geschieht,  treten  im  Carpogon  zahlreiche  Quer- 
wände auf  und  aus  seiner  Gliederung  sprossen  Seitenzweige  aus, 
die  sich  zwischen  die  Zellen  des  Füllgewebes  eindrängen  (Fas),  sich 
theilen  und  verästeln.  Ihre  letzten  Verzweigungen  bilden  die  A sei 
(G),  welche  demnach  ihre  Entstehung  dem  durch  das  Pollinodium 
befruchteten  Ascogon  verdanken.  Diese  Asci  sind  Schläuche  (G), 
in  welchen  sich  je  8  Sporen  bilden.  In  dem  Maasse,  wie  sich 
die  Sporenschläuche  entwickeln,  verschwinden  die  Füllzellen.  Später 
gehen  auch  die  Sporenschläuche  zu  Grunde  und  man  findet  alsdann 
eine  Hohlkugel  mit  Sporen  gefüllt.  Die  reifen  Sporen  (H)  haben 
die  Gestalt  biconvexer  Linsen.  Bei  ihrer  Keimung  erzeugen  .sie 
wieder  ein  Mycelium,  das  zuerst  Conidien,  später  Perithecien  trägt. 
Ein  eigentlicher  Generationswechsel  zwischen  geschlechtlichen  und 
ungeschlechtlichen  Generationen  ist  nicht  vorhanden. 

§  217.  Eine  ähnliche  Entwickelung  wie  das  Eurotium  zeigt 
der  gewöhnlichste  aller  Schimmelpilze,  dasPenicillium  glau- 
cum,  das  sich  selbst  auf  dem  magersten  Nährboden  entwickelt. 
Bis  in  die  neueste  Zeit  hat  man  nur  das  Conidien  tragende  Mycel 
gekannt.  Erst  vor  wenig  Jahren  zeigte  Beepeld,  dass  das  Peni- 
cillium  eine  kleine  Trüffel  ist. 

Das  Mycelium  des  Penicillium  besteht  aus  gegliederten  und 
vielfach  verzweigten  durchgehends  gleichdicken  Fäden.  Ein  Theil 
der  Mycelfäden  wird  zu  Fruchtträgern,  die  sich  an  ihrem  Ende 
pinselartig  verzweigen  (Basidien)  und  Ketten  grünlicher  Co- 
nidien erzeugen.  In  dieser  WTeise  kann  sich  Penicillium  durch 
viele  Generationen  fortpflanzen. 

Neben  dieser  ungeschlechtlichen  Generation  kommt  aber  auch 
eine  geschlechtliche  vor.  Es  bildet  sich  ähnlich  wie  bei  Eurotium 
ein  schraubenförmiges  weibliches  Ascogon  und  ein  männliches 
Pollinodium.    Das  erstere  ist  der  Bildner  der  neuen  Pflanze. 

Nach  der  Befruchtung  treibt  das  Ascogon  theils  sterile  dünne 
Fäden,  die  durch  gegenseitige  Durchflechtung  eine  Hülle  für  das 
Ascogon  bilden,  theils  dicke  Fäden,  die  mehr  im  centralen  Theil 
liegen  und  in  Form  eines  vielarmigen  Schlauches  den  Embryo  dar- 
stellen. Die  durch  reiche  Gliederung  der  stark  gewachsenen  Um- 
hüllungsfäden entstandenen  Zellen  des  Umhüllungsgewebes  schliessen 
sich  weiterhin  zu  einer  dichten  Masse.  Durch  Vergrösserung  der 
Zellen  nimmt  das  ganze  Gebilde  an  Volumen  zu  und  wird  durch 
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Verdickung  der  Zellenmembranen  zu  einer  harten  Kugel  (Trüffel), 
die  einem  gelben  Sandkorn  ähnlich  sieht.  Man  bezeichnet  dieses 
Gebilde  als  Sclerotium.  Dasselbe  kann  Monate  lang  trocken  auf- 
bewahrt werden. 

Bei  der  Keimung  wachsen  die  im  Innern  gelegenen  ascogenen 
Hyphen  zu  dicken  und  dünnen  Fäden  aus.  Letztere  dienen  zum 
Verkehr  mit  dem  umgebenden  Kapselgewebe,  d.  h.  zur  Nahrungs- 
aufnahme, erstere  zur  Fructification.  Dabei  bilden  sich  Ketten  von 
Ascusschläuchen,  in  denen  sich  je  8  Sporen  entwickeln.  Aus 
diesen  Ascussporen  wächst  wieder  ein  gewöhnliches  Mycel. 

§  218.  Die  Lebensgeschichte  einiger  der  gewöhnlichsten  und 
gelegentlich  auch  bei  dem  Menschen  vorkommenden  Fadenpilze  hat 
gezeigt,  dass  verschiedenen  Formen  eine  verschiedene  Entwickelung 
und  eine  verschiedene  Art  der  Vermehrung  zukommt.  Bei  einem 
Theil  derselben  ist  die  Vermehrung  eine  sehr  einfache.  Das  Myce- 
lium  der  Pflanzen  bildet  durch  Theilung  und  Abschnürung  geson- 
derte Zellen,  Conidien,  die  als  selbständige  Individuen  weiter 
leben  und  wieder  ein  Mycelium  bilden.  Bei  andern  kommt  zu  die- 
sem einfachen  ungeschlechtlichen  noch  ein  etwas  complicirterer,  aber 
ebenfalls  noch  ungeschlechtlicher  Vermehrungsmodus,  indem  das 
Mycel  zunächst  eigenartig  gebaute  Fruchtträger  bildet,  die 
je  nach  ihrem  Bau  als  Sporangien,  Basidien  und  Sterig- 
men  bezeichnet  werden.  In  oder  auf  diesen  Trägern  werden  dann 
ebenfalls  auf  ungeschlechtlichem  Wege  Propagationsz  eilen, 
Conidien  (fälschlich  auch  als  Sporen  bezeichnet)  erzeugt. 

Neben  dieser  Vermehrung  kommt  bei  den  Pilzen  meist  auch 
eine  geschlechtliche  Zeugung  vor.  Dabei  vereinigen  sich  entweder 
zwei  gleichwerthige  Zellen  und  bilden  eine  neue  Zelle,  die  sogen. 
Zygospore  (bei  Mucor  Mucedo)  oder  die  eigentliche  Dauer spore, 
oder  aber  es  entwickelt  sich  ein  weiblicher  Geschlechtsapparat,  ein 
Carpogonium,  das  durch  Befruchtung  durch  eine  männliche  Zelle 
(Pollinodium)  in  den  Stand  gesetzt  wird,  einen  Keimling  zu 
bilden,  der  durch  weiterhin  sich  daran  anschliesssende  Entwicke- 
lungsvorgänge  Sporenschläuche  (Ascus)  mit  den  eigent- 
lichen Sporen  erzeugt.  Von  diesen  Dauersporen  aus  kann  die 
Entwickelung  von  neuem  beginnen. 

Diese  geschlechtliche  Fortpflanzung  findet  entweder  zugleich 
mit  der  ungeschlechtlichen  statt,  oder  es  ist  ein  Generationswechsel 
in  dem  Sinne  vorhanden,  dass  aus  einer  Conidie  ein  Mycelium  mit 
Geschlechtsorganen  entsteht  und  aus  diesem  eine  zwar  geschlecht- 
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lieh  gezeugte,  aber  selbst  ungeschlechtliche  Pflanze  sich  bildet.  Diese 
erzeugt  Asciissporen,  welche  selbst  wieder  Couidien  tragende  Myce- 
lien  bilden.  Dabei  ist  zu  berücksichtigen,  dass  ohne  Schaden  für 
die  Pilze  der  Wechsel  der  Generation  durch  viele  Generationen  hin- 
durch unterbleiben  kann ,  z.  B.  bei  Penicillium. 

Dieser  Wechsel  geschlechtlicher  und  ungeschlechtlicher  Fort- 
pflanzung ist  nicht  etwas  den  Pilzen  allein  Zukommendes,  sondern 
kommt  in  ähnlicher  Weise  auch  bei  höhern  Pflanzen  vor.  Eine 
besondere  Pleomorphie  der  Pilze  existirt  nicht.  Es 
kommt  nur  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  bei  ihnen  häufiger 
vor  und  tritt  in  Form  vielgestaltiger  Fruchtträger  auf,  so  dass  der 
Anschein  einer  vollkommenen  Pflanze  erweckt  wird.  Dazu  kommt 
auch,  dass  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  bei  allen  Pilzen  unter 
verschiedenen  Formen  vor  sich  gehen  kann.  Die  Angaben  zahl- 
reicher Autoren  (Hallier)  über  den  besondern  Pleomorphismus  der 
Pilze  beruht  grösstentheils  auf  Irrthum,  bedingt  theils  durch  un- 
reine Culturen,  theils  durch  Unkenntniss  der  Fortpflanzung  der 
Pilze. 

Die  gegebene  Darstellung  erschöpft  natürlich  die  verschiedenen 
Vorkommnisse  geschlechtlicher  und  ungeschlechtlicher  Fortpflanzung  bei 
den  Pilzen  in  keiner  Weise.  So  ist  z.  B.  die  Oosporenbildung, 
bei  welcher  die  weibliche  Zelle  (Oospbaere)  in  einem  Oogonium 
entsteht  und  von  einer  männlichen  Zelle  (Spermatozoid),  die  in 
dem  sogen.  Antheridium  entstanden  ist,  befruchtet  eine  der  Mutter- 
pflanze gleiche  Pflanze  oder  zahlreiche  Keime  einer  neuen  Generation 
erzeugt,  nicht  erwähnt  worden.  Wer  sich  für  diese  Fragen  specieller 
interessirt,  findet  in  dem  Lehrbuch  der  Botanik  von  Sachs,  sowie  in 
den  oben  citirten  Abhandlungen  von  Bkefeld  eingehendere  Erörterung 
dieser  Verhältnisse.  Es  sind  hier  dieselben  nur  in  so  weit  berührt 
worden,  als  mir  dies  nöthig  schien,  um  sich  ein  Verständniss  für  die 
Entwickelung  und  Vermehrung  der  Schimmelpilze  erwerben  und  die 
verschiedenen  Angaben  über  die  Lebensgeschichte  der  Pilze,  sofern  sie 
beim  Menschen  vorkommende  Formen  betreffen,  beurtheilen  zu  können. 

Es  möge  hier  noch  die  Bemerkung  Platz  finden,  dass  von  Seiten 
der  Mediciner  im  allgemeinen  der  Unterschied  zwischen  der  unge- 
schlechtlichen Propagationszelle,  der  Conidie,  und  der  geschlechtlich  er- 
zeugten Sporen  nicht  genügend  beachtet  wird.  Dadurch  ist  manche  Ver- 
wirrung entstanden  und  die  Lehre  von  dem  Pleomorphismus  der  Pilze 
sehr  gefördert  worden.  Am  besten  ist  es,  die  ungeschlechtlichen  Fort- 
pflanzungszellen nicht  Sporen,  sondern  Conidien  oder  wenigstens  Coni- 
diensporen  zu  nennen  (vergl.  Sachs  1.  c). 

§  219.  Auf  Wachsthum  und  Gedeihen  der  Schimmelpilze,  d.  h. 
auf  Form  und  Beschaffenheit  des  Myceliums  und  auf  den  Vermeh- 
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BUDgsmodus  derselben  ist  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens  von 
grossem  Einfluss. 

So  ist  z.  B.  bei  Oidium  lactis  der  Zuckergehalt  und  die  Re- 
action  der  Flüssigkeit  von  Einfluss  auf  Dicke  und  Länge  der  Fäden, 
sowie  auf  die  Conidienbildung. 

Die  Fäden  werden  bald  dick,  bald  dünn,  bald  lang,  bald  kurz. 
Spärlich  gereichte  Nahrung  befördert  im  allgemeinen  die  Conidien- 
bildung. Auch  der  Sauerstoffzutritt  ist  von  Bedeutung.  So  erhält 
man  z.  B.  bei  Penicillium  (Brefeld)  dann  eine  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung, wenn  man  nach  Entwicklung  des  Myceliums  den  Sauer- 
stoffzutritt verringert. 

Säet  man  (Rees,  Botan.  Untersuch,  über  Alcoholgärungspilze, 
1870;  und  Fitz,  Bericht  der  deutsch,  ehem.  Ges.  z.  Berlin,  Bd.  6, 
1873)  in  zuckerreiche  Flüssigkeit  Mucorkeime  aus,  so  entwickelt 
sich  bei  Zutritt  der  Luft  ein  Mycelium  mit  verästigten  unseptirten  Hy- 
phen ;  die  Flüssigkeit  absorbirt  Sauerstoff.  Wird  das  Mycelium  unter- 
getaucht oder  der  Sauerstoff  ihm  entzogen,  so  zerfallen  die  Hyphen 
unter  Bildung  von  Scheidewänden  in  kürzere  und  längere  Abschnitte, 
welche  sich  gleich  den  Hefepilzen  sprossenartig  vermehren  und  eine 
grosszellige  Hefe  bilden.  Diese  Hefe  kann  auch  Zucker  in  Alcohol 
und  Kohlensäure  zerlegen,  doch  steht  schon  bei  niedrigem  Alcohol- 
gehalt  die  Gärung  still.  Dies  gilt  auch  für  den  Mucor  racemosus, 
dagegen  nicht  für  Penicillium  glaueum. 

Die  Schimmelpilze  besitzen  alle  ein  ziemlich  bedeutendes  Accli- 
matisationsvermögen.  Dabei  beobachtet  man  Folgendes.  Bringt 
man  einen  Schimmelpilz  aus  einer  Nährlösung  (Grawitz)  in  eine 
zweite,  deren  Gehalt  an  gelösten  Nahrungsbestandtheilen  (Zucker) 
sehr  bedeutend  von  der  ersten  verschieden  ist,  so  stirbt  der  Pilz 
leicht  ab,  wohl  deshalb,  weil  eine  zu  starke  Osmose  zwischen  der 
Flüssigkeit  und  dem  Zellinnern  eintritt.  Die  Fäden  werden  dabei 
dünn,  zackig  und  unregelmässig  und  das  Protoplasma  zieht  sich  in 
Körnerform  auf  einzelne  Abschnitte  zusammen.  Aendert  man  da- 
gegen die  Concentration  der  Flüssigkeit  allmählich,  dann  kann  der 
Pilz  in  derselben  Nährflüssigkeit,  auf  der  er  bei  rascher  Uebertra- 
gung  stirbt,  sehr  gut  wachsen.  Durch  allmähliche  Umzüchtung  kann 
man  ihn  schliesslich  auf  Substanzen  züchten,  auf  denen  er  sonst 
gar  nicht  vorzukommen  pflegt.  So  kann  man  sogar  hohe  Pilze  wie 
Icmcilhum  und  Eurotium  von  Brod  auf  Peptonlösung  und  schliess- 
lich auf  Thierblut  zum  Wachsen  bringen.  Auch  an  andere  Tempe- 
raturgrade kann  man  ihn  gewöhnen  und  es  dahin  bringen,  dass 
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er  auch  bei  38—40°  C.  gedeiht,  während  er  sonst  nur  bei  8-25« 
wächst  (vergl.  Grawitz,  Virch.  Aren.  81.  Bd.). 

§  220.  Die  Wirkung  der  Schimmelpilze  auf  ihren  Nährboden 
ist  eine  langsame  und  räumlich  begrenzte.  So  pflegt  z.  B.  die 
Schimmeldecke,  die  sich  auf  einer  Conserve  entwickelt,  nur  eine  ge- 
ringe Tiefe  zu  erreichen.  Die  Speisen  erhalten  dabei  einen  eigen- 
tümlich unangenehmen  Geschmack.  Auch  das  Faulwerden  ver- 
letzter Aepfel  ist  ein  Process,  der  durch  Schimmelentwickelung  her- 
vorgerufen wird.  Es  ist  ein  Process  der  Verwesung  und  Vermode- 
rung, bei  welchem  auch  rein  chemische  Umsetzungen  mitspielen. 
Holz  wird  durch  Schimmelvegetation,  die  sich  in  demselben  ent- 
wickelt, und  durch  die  damit  verbundenen  chemischen  Processe 
morsch  und  zerfällt  in  Moder  oder  Mulm.  Specifisch  verschiedene 
Pilzfäden  können  ähnliche  oder  gleiche  Verderbniss  von  Speisen,  Holz 
etc.  hervorrufen. 

Schimmelpilze  können  auch  lebende  Pflanzen  angreifen ,  d.  h.  ihr 
Mycel  in  lebendes  Pflanzengewebe  eintreiben  und  dadurch  den  Tod  der 
betreffenden  Pflanze  herbeiführen.  Auf  diese  Weise  werden  verschie- 
dene bekannte  Pflanzenkrankheiten  hervorgerufen.  So  wird  z.  B. 
durch  das  Oidium  Tuckeri  der  grüne  Theil  des  Rebstockes  an- 
gegriffen und  zu  Grunde  gerichtet.  Peronospora  infestans  ist 
ein  auf  dem  Kartoffelkraut  lebender  und  daselbst  fruetificirender  Pilz. 
Gelangen  seine  Sporen  durch  die  Erde  zu  den  Knollen,  so  treiben 
sie  Keimschläuche,  welche  in  die  Knollen  eindringen,  ein  Mycelium 
bilden  und  sie  schliesslich  zerstören  (vergl.  DeBaey,  Die  gegen- 
wärtig herrschende  Kartoffelkrankheit.  Leipzig  1861).  Auch  der 
Gitterrost  (Röstelia),  welcher  die  Obstbäume  zu  Grunde  richtet, 
ist  eine  Pilzkrankheit. 

b.  TJeber  das  Vorkommen  der  H  ypho  my  c e te n  im  mensch- 
lichen Organismus  und  über  ihre  medicinische 

Bedeutung. 

§  221.  Die  Schimmelpilze  spielen  unter  den  Krankheit  erre- 
genden pflanzlichen  Organismen  eine  bei  Weitem  nicht  so  bedeu- 
tende Rolle  wie  die  Spaltpilze.  Das  Sauerstoffbedürfniss  derselben 
sowie  der  Umstand,  dass  sie  im  Allgemeinen  bei  niedrigeren  Tem- 
peraturen, als  die  im  menschlichen  Organismus  herrschende  ist,  ge- 
deihen, ist  ihrer  Entwicklung  im  Organismus  hinderlich.  Ferner 
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gehen  ihr  Wachsthum  und  ihre  Vermehrung  lange  nicht  so  rapid 
vor  sich  wie  bei  den  Spaltpilzen,  eine  Eigenschaft,  die  ebenfalls  ein 
Eindringen  in  lebendes  thierisches  Gewebe  nicht  fördert.  Auch  die 
Producte  der  Zersetzung  todter  Substanzen  durch  Schimmelpilze  zei- 
gen keine  so  giftige  Wirkung  auf  lebende  thierische  Gewebe,  wie  sie 
für  manche  Producte  der  Spaltpilzzersetzungen  bekannt  ist. 

Die  Wirkung  der  auf  und  in  den  menschlichen  Organismus  ge- 
langenden Schimmelpilze  oder  Schimmelpilzkeime  ist  in  der  That 
entweder  gleich  Null  oder,  falls  sie  sich  weiter  entwickeln,  stets 
eine  sehr  beschränkte. 

Mit  der  Luft,  dem  Trinkwasser,  vielen  Speisen  werden  den  von 
aussen  zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  stets  eine  grosse  Menge 
von  Pilzkeimen  zugeführt.  Diese  Keime  kommen  meist  nicht  zur 
Entwickelung,  sondern  gehen  zu  Grunde  oder  werden  wieder  nach 
aussen  geschafft.  Nur  gelegentlich  kommt  es  zu  einer  Weiterent- 
wickelung derselben  und  zwar  hauptsächlich  dann,  wenn  an  Orten, 
die  der  Luft  zugänglich  sind,  abgestorbene  Gewebsmassen  liegen. 
Es  sind  dies  namentlich  die  Mund-,  Nasen-  und  Rachenhöhle,  ferner 
der  äussere  Gehörgang,  die  Trachea,  die  Bronchien  und  die  Lunge. 
Untersucht  man  z.  B.  den  Zungenbelag  irgend  eines  Kranken,  des- 
sen Mund  nicht  gehörig  gereinigt  wurde,  so  wird  man,  abgesehen 
von  Spaltpilzen  und  den  unten  zu  erwähnenden  Soorpilzen,  Coni- 
diensporen  oder  auch  Fäden  verschiedener  Pilze  finden  können.  In 
Bronchiectasien,  in  Cavernen,  besonders  aber  bei  Lungenbrand  sind 
schon  mehrfach  verschiedene  Formen  von  Myceliumpilzen ,  z.  B. 
Mucor,  Eurotium,  Aspergillus  beschrieben  worden.  Sie  bilden  Hy- 
phen  und  Conidien,  seltener  complicirte  Fruchtträger. 

Diese  eben  erwähnten  Schimmelbildungen  sind  nicht  als  Er- 
reger der  betreffenden  Krankheit  anzusehen,  sondern  als  secundäre 
Bildungen,  die  sich  auf  dem  durch  den  krankhaften  Process  abge- 
storbenen Gewebe ,  also  auf  vorbereitetem  Boden  entwickelt  haben. 
Die  Schimmelpilze  sind  in  diesem  Falle  nicht  Parasiten,  sondern 
Saprophyten.  Immerhin  kann  ihre  Entwickelung  auf  den  abgestorbe- 
nen Geweben  und  die  damit  einhergehende  Verwesung  auf  die  Nach- 
barschaft Entzündung  erregend  wirken,  doch  werden  auch  in  dieser 
Hinsicht  die  stets  zugleich  vorhandenen  Spaltpilze  die  wichtigere 
Rolle  spielen,  ja  man  wird  das  Verhältnis»  meist  so  auffassen  dür- 
fen, dass  die  Schimmelpilze  erst  auf  den  Producten  der  Spaltpilz- 
fäulniss  zur  Vegetation  gelangen. 

Als  secundäre  für  die  betreffende  Krankheit  nicht  maassgebende 
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Erscheinung  ist  auch  die  gelegentlich  vorkommende  Schimmelpilz- 
entwickelung im  Magen  anzusehen.  Man  beobachtet  dieselbe  zu- 
weilen bei  schwer  gestörter  Magenfun ction,  z.  B.  bei  Magenkrebs  und 
bei  Magenerweiterung.  Die  Form,  unter  der  hier  die  Schimmelpilz- 
vegetation auftritt,  ist  nicht  die  gewohnte,  sondern  es  bilden  sich 
(wie  dies  oben  von  dem  untergetauchten  Mucor  angegeben  wurde) 
nur  kurze  den  Sprosspilzen  ähnliche  Zellen.  Meistens  wird  es  auch 
nicht  möglich  sein  sie  von  Sprosspilzen  zu  unterscheiden  (vergl. 
auch  §  222  Soor). 

Literatur  über  Lungenmycose:  Küchenmeister  ,  Die  in  dem  und 
an  dem  Körper  des  Menschen  vorkommenden  Parasiten;  Friedreich, 
Virch.  Arch.  11.  Bd.;  Cohnheim,  Virch.  Arch.  33.  Bd.;  Fürbringer, 
Virch.  Arch.  76.  Bd. 

§  222.  Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind  Fadenpilze  bei 
einigen  Hautkrankheiten  anzusehen.  Bei  Favus,  Herpes  ton- 
surans, Pityriasis  versicolor,  Sycosis  parasitaria  und 
bei  Onychomycosis  (vergl.  Cap.  über  Hautkrankheiten)  findet 
man  in  den  epithelialen  Theilen  der  Haut  Ansiedlungen  von  Hy- 
phen  und  Conidien. 

Untersucht  man  z.  B.  ein  Haar  von  einer  an  Favus  erkrankten 
Hautstelle,  so  findet  man  den  in  der  Haut  steckenden  Theil  des- 
selben (Fig.  83  a),  ebenso  wie  auch  die  Wurzelscheiden  (b)  desselben 
mit  gegliederten  Fäden  und  Conidiensporen  durchsetzt.  Wie  die 
Haare  und  ihre  Scheiden  sind  bei  diesen  Affectionen  auch  die  übri- 
gen epidermoidalen  Theile  mehr  oder  weniger  verändert.  Durch 
die  eindringenden  Fäden  und  Conidien  wird  die  Verbindung  der 
Zellen  untereinander  mehr  oder  weniger  gelockert.  Im  Corium 
findet  man  die  anatomischen  Kennzeichen  der  Entzündung,  an  der 
Oberfläche  der  Haut  bilden  sich  Schuppen  und  Borken  (vergl.  Haut- 
krankheiten). —  Der  Pilz,  der  die  genannten  Hauterkrankungen 
verursacht,  ist  sehr  wahrscheinlich  durchgehends  derselbe.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Geawitz  ist  er  identisch  mit  dem  Oidium 
lactis  und  die  verschiedene  Grösse  der  Fäden  und  Conidien, 
die  man  bei  den  verschiedenen  Affectionen  constatirt,  ist  wahr- 
scheinlich nur  durch  die  Verschiedenheit  des  Nährbodens  bedingt. 
Zur  Zeit  tragen  die  Pilze  noch  verschiedene  Namen.  Der  Favus- 
pilz  heisst  Achorion  Schönleinii,  der  Herpespilz  Tricho- 
phyton tonsurans  und  der  Pilz  der  Pityriasis  versicolor 
Mikrosporon  f u r f u r. 
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Fig.  83.  Favus  Ii  aai-  nach  Caposi.  a  Haarzwiebel  und  Haarschai't.  b  Haar- 
wurzelscheiden  dureligehends  von  Mycelien  und  Conidien  durchsetzt. 

In  seltenen  Fällen  findet  man  auch  Fadenpilze  in  tief  gelege- 
nen Körperparenchymen.  So  sind  sie  z.  B.  in  Hirnabscessen  (Zenker), 
in  Knochenabscessen  des  Unterkiefers  und  der  Wirbelsäule  (Pon- 
pick  und  Israel)  gefunden  worden.  Das  Eindringen  in  die  Tiefe 
der  Gewebe  ist  jedenfalls  nur  unter  besonderen  Umständen  mög- 
lich. Auf  der  einen  Seite  muss  sich  der  Pilz  in  einer  localen  Ansie- 
delung an  die  Verhältnisse  des  thierischen  Organismus  acclimatisirt 
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haben.  Auf  der  andern  Seite  muss  auch  das  Gewebe  seinem  Ein- 
dringen nicht  den  Widerstand  eines  gesunden  Gewebes  entgegen- 
setzen. In  dieser  Hinsicht  dürften  Traumen,  die  eine  locale  Nekro- 
tisirung  der  Gewebe  zur  Folge  haben,  mehr  vielleicht  noch  gleich- 
zeitig sich  ansiedelnde  Spaltpilze  einen  förderlichen  Einfluss  aus- 
üben. Wo  ich  Fadenpilze  in  der  Tiefe  eines  Gewebes,  z.B.  einer 
Schleimhaut,  sah,  fand  ich  immer  auch  Spaltpilze  und  es  Hess  sich 
nachweisen,  dass  letztere  weiter  im  Gewebe  vorgerückt  waren,  als 
die  Fadenpilze.  Es  würden  also  in  diesen  Fällen  die  Spaltpilze 
den  Schimmelpilzen  den  Boden  vorbereiten.  Damit  will  ich  die 
Möglichkeit,  dass  Fadenpilze  bis  zu  einem  gewissen  Grade  sich  in 
thierischen  Gewebsparenchymen  ohne  Mithilfe  von  Spaltpilzen  weiter 
entwickeln,  nicht  läugnen.  Geawitz  hat  durch  das  Experiment  ge- 
zeigt, dass  Fadenpilze  durch  Züchtung  sich  den  Verhältnissen  im 
thierischen  Organismus  in  dem  Maasse  anzupassen  vermögen,  dass 
sie  in  die  Blutbahn  von  Thieren  eingeführt  keimen  und  wachsen 
können.  Damit  ist  die  Möglichkeit  der  Entwickelung  im  Innern 
von  Geweben  erwiesen,  aber  es  ist  wohl  zu  beachten,  dass  das 
Wachsthum  ein  sehr  beschränktes  ist.  Ehe  es  zu  einer  Fructifi- 
cation  kommt,  sterben  sie  ab.  Sie  vermehren  sich  also  nicht.  — 
Nichtsdestoweniger  ist  dieses  Acclimatisations-  und  Anpassungsver- 
mögen verhältnissmässig  hochorganisirter  Pilze  von  grösstem  Inter- 
esse. Abgesehen  davon,  dass  dadurch  für  den  speciellen  Fall  der  Weg 
gezeigt  ist,  wie  unter  Umständen  ein  an  und  für  sich  unschädlicher 
Schimmelpilz  schädlich  werden  kann,  lässt  dies  auch  Rückschlüsse 
für  die  andern  Phytoparasiten  des  Menschen  zu.  Es  wird  dadurch 
entschieden  die  Annahme  unterstützt,  dass  eine  solche  Züchtung  nicht 
pathogener  zu  pathogenen  Formen  auch  bei  den  Spaltpilzen  vor- 
kommt. 

Die  ersten  Experimentaluntersuchungen  über  das  Verhalten  in  das 
Blut  eingeführter  Conidiensporen  haben  Gbohe  (Berliner  klin.  Wochen- 
schr.  N.  1  1871)  und  Block  (Ueber  Pilzbildung  in  thier.  Geweben.  Diss. 
Stettin  1871)  angestellt.  Sie  behaupteten,  dass  Sporen  vou  Aspergillus 
glaucus  und  Penicillium  glaucum,  ins  Blut  von  Thieren  injicirt,  keimen, 
so  dass  die  Gewebe  mit  Schimmelfäden  durchsetzt  werden.  Die  Ver- 
suche wurden  mehrfach  nachgemacht,  aber  nicht  bestätigt,  bis  Geawitz 
(Virch.  Arch.  81.  Bd.)  zeigte,  dass  man  die  Pilze  erst  umzüchten,  d.  h. 
an  die  im  Blute  gegebenen  Bedingungen  anpassen  muss.  Alsdann  ent- 
wickeln sich  am  Orte  der  Embolisirung  hirsekorngrosse  Knötchen,  die 
aus  einem  dichten  Pilzrasen  bestehen,  innerhalb  welchem  das  Gewebe 
abgestorben  ist.    Bei  einer  gewissen  Entwickelungshöhe  hat  das  Wachs- 
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thum  in  Folge  Sauerstoffmangels  ein  Ende.  Die  Pilze  sterben  ab,  ohne 
fructificirt  zu  haben.  Eine  Vermehrungsfähigkeit,  die  derje- 
nigen der  Spaltpilze  gleichgesetzt  werden  könnte,  kommt 
ihnen  nicht  zu.  Man  kann  daher  bei  Thieren  nur  dadurch  letale 
Affectionen  durch  Schimmelsporeninjection  erhalten,  dass  man  grosse 
Mengen  einführt  und  dadurch  gleich  von  vornherein  zahlreiche  Ent- 
zündungsherde schafft. 

Es  handelt  sich  dabei  nicht  wie  bei  den  Spaltpilzen  um  den  Effect 
einer  Reproduction  des  Giftes  im  Organismus,  sondern  nur  um  die 
Wirkung  einer  in  grosser  Menge  eingeführten  Schädlichkeit.  Zenkers 
Beobachtung  über  Eadenpilze  in  Gehirnabscessen  findet  sich  im  Jah- 
resber.  d.  Ges.  f.  Natur-  und  Heilk.  in  Dresden  1861/62. 

Als  Actinomyces  b o vi s  bezeichnet  Bollinger  (Centralbl.  f.  med. 
Wissensch.  1877  N.  27)  einen  Fadenpilz,  der  bei  Rindern  in  verschie- 
denen geschwulstartigen  Wucherungen  des  Unterkiefers,  der  Zunge,  des 
Rachens,  des  Kehlkopfes,  der  Kopf-  und  Halslymphdrüsen  und  des 
Magens  vorkommt.  Der  Pilz  hat  einen  strahligen  Bau  und  besteht  aus 
gabelspaltig  sich  verzweigenden  Hyphen,  auf  deren  Eudverzweigungen 
Conidien  von  ovaler  oder  kugeliger  oder  länglich  kolbiger  Form  sitzen. 
Die  Neubildung  wird  nach  Bollinger  durch  seine  Ansiedelung  verur- 
sacht. Sie  geht  unter  verschiedenen  Namen,  wie  z.  B.  als  Osteosarcom, 
Knochenkrebs,  Knochentuberculose,  Kinnbeule,  Holzzunge,  Zungentuber- 
culose,  Lymphom,  Fibrom  etc.  Sie  besteht  aus  Granulations-  und  Binde- 
gewebe, welches  meist  zahlreiche  Erweichungsherde  enthält.  Die  Pilze 
bilden  kleine  in  der  Geschwulst  liegende  Körner.  Vergl.  auch  Harz, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Thiermedicin  2.  Supplementheft  1879. 

Ponfick  (Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1880  N.  12)  hat  dieselbe  Pilz- 
bildung bei  verschiedenen  Eiterungsprocessen  nachgewiesen.  Die  Letz- 
teren zeichneten  sich  durch  locale  Bösartigkeit  aus,  waren  dagegen 
nicht  Constitutionen  infectiös. 

Einen  eigenthümlichen  Pilz  hat  Israel  (Virch.  Arch.  74.  u.  78.  Bd.) 
beschrieben.  Die  Fäden  sind  theils  gegliedert,  theils  ungegliedert,  ein- 
fach oder  verzweigt.  Einzelne  Fäden  sind  an  dem  einen  Ende  birn- 
förmig  oder  keulenförmig  angeschwollen.  In  geringer  Zahl  kommen 
auch  eigenthümliche  Körper  vor,  die  einer  Hand  mit  ausgebreiteten 
Fingern  ähnlich  sehen. 

Israel  fand  die  Pilze  in  Abscessen,  die  sich  theils  in  der  Um- 
gebung cariöser  Zähne,  theils  in  der  Nähe  von  Lungencavernen  ent- 
wickelt hatten,  welche  dieselben  Pilzformen  enthielten.  Auch  in  Meta- 
stasen, welche  sich  in  Leber,  Milz  und  Nieren  entwickelten,  waren  sie 
zu  finden. 

Ein  schweres  Leiden  wird  durch  Chionyphe  Carteri  verur- 
sacht. Die  Krankheit,  die  sie  erzeugt,  ist  unter  dem  Namen  M ad  u ra- 
fuss  bekannt  und  kommt  in  Indien  vor.  Der  sporaugienbildende  My- 
celiumpilz  dringt  bis  ins  cutane  und  subcutane  Gewebe  und  erregt  hef- 
tige Entzündung,  die  sich  bis  zur  Eiterung  und  Geschwürsbildung 
steigert. 

Bei  wirbellosen  Thieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  My- 


334  Sprosspilze. 

celiumpilze  hervorgerufen  werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Bo- 
trytis Bas  aiana  bei  den  Seidenraupen  die  sogen.  M  us  c  ard  i  ne 
Cord  yceps  militaris  vertilgt  oft  die  schädlichen  Kieferspinner 
(Gastvopacha  Pmi),  Tari  ohium  m  ega.p  er  mum  ,  ein  schwarz  ge- 
färbter Pilz,  todtet  oft  die  verderbliche  Erdraupe  Agrotis  segetum.  Sehr 
bekannt  sind  die  Pilze,  welche  zur  Gattung  Erapusa  gehören  und  wel- 
che namentlich  die  Raupen  der  Kohlweisslinge  (Erapusa  radicans)  und 
die  Stubenfliegen  (Erapusa  muscae)  befallen,  mit  ihrem  Mycel  durchwach- 
sen und  zum  Absterben  bringen. 


B.   Die  Sprosspilze. 

§  223.  Die  Sprosspilze  bestehen  aus  rundlichen  und  ova- 
len Zellen  verschiedener  Grösse  (Fig.  84).  Das  Protoplasma  der 
Zellen  ist  gekörnt,  enthält  häufig  Vacuolen  und  ist  von  einer  Mem- 
bran umschlossen. 

Die  Vermehrung  geschieht  auf  dem  Wege  der 
Sprossung  und  Abschnürung.  An  irgend  einer  Stelle 
der  Mutterzelle  (vergl.  Fig.  84)  erhebt  sich  dabei 
eine  Warze,  die  sich,  nachdem  sie  der  Mutter- 
zelle gleich  geworden,  abschnürt.   Unter  Umstän- 

Fig.  84.   S  a  c  c  h  a- 

den  (Cienkowsky,  Geawitz)  können  die  Zellen  zu 
s7ameyCvS  cerv!~  Fäden  auswachsen ,  doch  kommt  in  diesen  Fäden 
61  gl  '  keine  nachträgliche  Gliederung  vor.  Bilden  sich  ge- 
gliederte Fäden,  so  geschieht  dies  wie  bei  den  Kugelketten  auf  dem 
Wege  der  Sprossung.  Diluirte  Nährfiüssigkeit  begünstigt  die  Faden- 
bildung, zuckerreiche  Nahrung  die  Kugelzellenentwickelung.  Nach 
Hees  kommt  auch  eine  endogene  Zellbildung  in  sogenannten  Brut- 
zellen vor. 

Die  Sprosspilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgä- 
rung, d.  h.  ihre  Vermehrung  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  ist 
mit  der  Bildung  von  Alkohol  und  Kohlensäure  verbunden.  Man 
bezeichnet  die  Alkoholhefe  als  Saccharomyces.  Auch  in  der 
Kahmhaut,  die  sich  auf  alkoholhaltigen  Getränken  entwickelt  und 
den  Alkohol  in  Essig  überführen  soll,  kommt  ein  Sprosspilz  vor,  der 
als  Mycoderma  vini  bezeichnet  wird.  NIgeli  bestreitet  die 
specifische  Verschiedenheit  dieser  beiden  Sprosspilze. 

Sachs  stellt  die  Sprosspilze  mit  den  Spaltpilzen  zu  den  Protophy- 
ten.  Nach  Bkefeld  sind  sie  wahrscheinlich  als  die  niedersten  Formen 
der  Eadenpilze  anzusehen.  Die  Arbeit  von  Cienkowsky  über  die  Kahm- 
pilze findet  sich  in  den  Melanges  biologiques  tires  du  bulletin  de  l'acad. 
imp.  des  sciences  de  St.  Petersbourg  Tom.  VIII,  diejenige  von  ükawit/. 
in  Virch.  Arch.  70.  Bd. 
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Ueber  Saccharomyces  und  die  Alkoholgärung  finden  sich  einge- 
hendere Darstellungen  bei  Rees,  Botanische  Untersuchungen  über  die 
Alkoholgärungspilze,  Leipzig  1870;  bei  Pasteüe  in  den  in  §  191  citirten 
Arbeiten,  bei  Beefeld,  Ueber  Alkoholgärung  (Verhandl.  d.  phys.  med. 
Ges.  zu  Würzburg  V.  Bd.  1873)  uud  bei  Hiller,  Die  Lehre  von  der 
Fäulniss,  Berlin  1879.  Nach  den  letztgenannten  Autoren  ist  die  Gä- 
rung der  Ausdruck  eines  unvollkommenen  Lebens.  Man  beobachtet 
sie  dann,  wenn  die  zur  normalen  Entwickelung  der  Hefe  nöthigen 
Nährstoffe  nicht  in  zutreffender  Weise  zusammenwirken.  Der  Sauerstoff 
ist  dazu  nöthig,  dass  die  Hefe  nicht  abstirbt,  aber  nicht  nöthig  zum  Gä- 
rungsvorgange selbst. 

§  224.  Die  pathologische  Bedeutung  der  Sprosspilze  ist  sehr 
gering.  Sie  sind  nicht  im  Stande  in  lebendes  Gewebe  einzudringen 
und  man  wird  sie  daher  nur  an  Orten  erwarten  dürfen,  an  die  sie 
von  aussen  gelangen  können.  Auch  hier  können  sie  nur  unter  be- 
sondern Verhältnissen  üppig  gedeihen.  Im  allgemeinen  mangelt  es 
im  Organismus  an  zuckerhaltigen  gärungsfähigen  Flüssigkeiten.  Am 
häufigsten  gelangen  Sprosspilze  in  den  Magen  und  können  hier  Gä- 
rung hervorrufen,  indem  die  Säure  des  Magens  ihre  Entwickelung 
nicht  verhindert.  Trinkt  man  gärenden  Most,  so  geht  die  Gärung 
im  Magen  noch  weiter  vor  sich. 

Nach  Geawitz  wird  der  als  Soor  bezeichnete  Belag  in  der 
Mundhöhle,  dem  Rachen  und  dem  Oesophagus,  den  man  bei  schwäch- 
lichen Kindern  und  heruntergekommenen  Kranken  nicht  selten  fin- 
det, durch  Mycoderma  vini  gebildet.  Bisher  hielt  man  die  in 
dem  weissen  Belag  befindlichen  Mycelfäden  und  Conidiensporen  für 
ein  Oidium  und  nannte  den  Pilz  Oidium  albicans.  Geawitz 
hat  gezeigt,  dass  bei  Cultivirung  die  Fäden  in  derselben  Weise 
sprossen  wie  der  Kahmpilz  und  hat  auch  ,durch  Experimente  an 
Thieren  nachgewiesen,  dass  letzterer  in  Schleimhautepithel  gedeihen 
kann.  Ein  Eindringen  in  das  Bindegewebe  findet  nicht  statt  oder 
wenigstens  nur  dann,  wenn  bereits  bestehende  Veränderungen  den 
Widerstand  des  Gewebes  erheblich  geschwächt  haben. 


IV.    Die  thierischen  Parasiten. 

A.  Arthropoden, 
a.  Arachnoiden. 

§  225.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  grossen theils 
*4>izoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur 
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eine  Species,  Pentastomum,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern 
der  Körperparenchyme. 

1.  Acarus  scabiei  (Sarcoptes  hominis),  die  Krätz- 
milbe, ist  eine  stecknadelkopfgrosse  Milbe  mit  schildkrötenförmigcm 
Körper,  der  an  der  vordem  sowofiT  als  an  der  hintern  Hälfte  der 
Bauchfiäche  je  zwei  mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  85). 
Die  vordem  Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haftscheiben  aus.  Ebenso 
verhält  es  sich  bei  den  hintersten  Beinpaaren  des  Männchens,  wäh- 
rend das  vordere  der  beiden  hintern  Beinpaare  bei  dem  Männchen 
und  beide  hintern  Paare  bei  dem  "Weibchen  in  einer  langen  Borste 
enden.  Mehrere  Borsten  sitzen  auch  am  Rande  des  Hinterkörpers, 
während  der  Rücken  mit  zahnförmigen  Höckern  (Fig.  85)  besetzt 
ist.  Der  Kopf  ist  rundlich  und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt.  Das 
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Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so  gross  als  das  Männchen.  —  Die 
Milbe  wohnt  in  der  epidermoidalen  Hautdecke,  in  welcher  sie  Gänge 
bis  zu  10  ctm.  Länge  gräbt. 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  die  Eier  ab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben,  welche  sich  weiter 
in  die  Epidermis  eingraben  und  nach  mtkrmaliger  Häutung  zu  ge- 
schlechtsreifen  Thieren  heranwachsen.  Den*  Reiz,  den  die  Anwesen- 
heit der  Milben  ausübt,  beantwortet  die  Haut  mit  Entzündung.  Die- 
selbe wird  noch  wesentlich  gesteigert  durch  Kratzen  der  in  Folge 
der  Invasion  juckenden  Hautstellen  (s.  Cap.  Parasitäre  Erkrankun- 
gen der  Haut). 

2.  Ausser  dem  Acarus  scabiei  kommt  als  Bewohner  der  Epi- 
dermis noch  eine  zweite  Milbe,  die  sogen.  Erntemilbe  Leptus 
autumnalis  vor.  Sie  ist  roth  und  dadurch  trotz  ihrer  Klein- 
heit mit  blossem  Auge  gut  wahrnehmbar.  Sie  verursacht  Papel- 
und  Quaddelbildung. 

3.  Eine  dritte  Milbe  Demodex  s.  Acarus 
folliculorum  (Fig.  86)  findet  sich  zuweilen  verein- 
zelt oder  zu  mehreren  in  der  Talgmasse  der  Haar- 
bälge. 

Sie  ist  etwa  0,2  Mm.  lang  und  trägt  am  Vorder- 
leib 4  Paar  kurze  dicke  Füsse.  Der  Kopf  besitzt  einen 
Rüssel  und  zwei  Taster.  Eine  pathologische  Bedeu- 
tung kommt  ihr  nicht  zu. 

4.  Als  gelegentlich  vorkommender  Parasit  der 
Haut  ist  der  gemeine  Holzbock  Ixodes  ricinus  zu 
nennen.  Er  senkt  seinen  Rüssel  in  die  Haut  und 
saugt  sich  mit  Blut  voll. 

5.  Wichtiger  als  diese  letztgenannten  ist  eine 
Arachnoide,  die  im  Larvenzustande  die  innern  Or- 
gane zum  Wohnsitz  wählt.  Es  ist  dies  das  Pen- 
tastomum  denticulatum  (Fig.  87).  Der  Körper 
des  Thieres  ist  4—5  Mm.  lang,  1,5  Mm.  breit,  plump, 
plattrund,  segmentirt  in  circa  90  ringförmige  Segmente,  rus  f o 1 1 i  c  u- 
die  am  Rand  mit  Stacheln  besetzt  sind.  plZvZ^aoo 
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Der  Mund  ist  von  4  grossen 
Haken  (Fig.  87)  umgeben,  die 
chitinöse  Scheiden  besitzen.  Es 
bewohnt  am  häufigsten  die  Leber, 
seltner  die  Milz,  die  Darmwand, 
die  Lungen  oder  die  Nieren.  Meist 
ist  das  Thier  abgestorben.  Man 
findet  alsdann  gelbe  erbsengrosse 
Knötchen,  die  aus  einer  bindege- 


Fig.  87.  Kopfende  von  Pentasto-  webigen  Kapsel  bestehen,  welche 
mum  denticuiatum.  Vergr.  40.  (Nach  Peris).  im  Innern  einen  Kalkbrei  beher- 
bergt, in  welchem  man  häufig  noch  die  Haken  des  Thieres,  selten 
den  ganzen  Leib  nachweisen  kann.  Nach  Leuckart  ist  das  Penta- 
stomum  denticuiatum  die  Larve  des  Pentastomum  tänioides,  eines 
lancettförmigen  Thieres  von  60—85  Mm.  (Weibchen),  respective  16— 
18  Mm.  (Männchen)  Länge  und  3  Mm.  Breite ,  das  die  Stirnhöhlen 
verschiedener  Thiere,  namentlich  des  Hundes  bewohnt.  Sein  Bau  ist 
ähnlich  dem  der  Larve,  nur  fehlen  die  Haken. 


§  226.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insecten  sind  durch- 
gehends  Epizoen.  Sie  halten  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der 
Haut  auf  und  entnehmen  derselben  nur  ihre  Nahrung,  zum  Theil 
sind  sie  stationär  und  benutzen  die  Hautgebilde  zur  Niederlage  ihrer 
Eier.  Unter  den  zahlreichen  hieher  gehörigen  Insecten  seien  nur 
folgende  erwähnt. 

1.  Pediculus  capitis,  die  Kopf  laus,  bewohnt  die  behaarte 
Kopfhaut,  entnimmt  mit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre  Nah- 
rung, d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  befestigt  sie  an  den  Haaren  mit  einer 
Chitinscheide.  Diese  „Nisse"  sind  an  den  Haaren  leicht  als  kleine 
grauweisse,  ovale  Klümpchen,  die  sehr  fest  sitzen,  zu  sehen.  Der 
Embryo  schlüpft  schon  nach  circa  acht  Tagen  aus.  Durch  das  in 
Folge  des  Juckens  vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich 
intensive  Hautentzündungen  namentlich  Eczeme. 

2.  Pediculus  pubis,  die  Filzlaus,  bewohnt  die  behaar- 
ten Theile  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise 
ist  dieselbe  wie  diejenige  des  Ped.  capitis. 

3.  Pediculus  vestimentorum,  die  Kleiderlaus,  lebt 
in  den  Kleidungsstücken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen.    In  Folge  des 
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durch  ihre  Anwesenheit  erregten  Kratzens  sind  ebenso  wie  bei  den 
beiden  andern  Hautverletzungen  und  Hautentzündungen  häufig  zu 
beobachten. 

4.  Cimex  lectuarius,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten, 
Dielen,  Schränke  etc.,  begiebt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen, 
um  Blut  zu  saugen.  Sie  ruft  Quaddelbildungen  auf  der  Haut 
hervor. 

5.  Pulex  irritans,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut 
ebenfalls  Blut.  Wo  er  gesogen  hat,  findet  man  eine  kleine  punet- 
förmige  Hämorrhagie.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und 
Quaddeln.  Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  inSägespähne  etc. 

6.  Pulex  penetr ans,  der  Sandfloh,  kommt  in  Südafrica  im 
Sande  vor.  Das  Weibeben  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  ver- 
ursacht dadurch  intensive  Entzündung. 

7.  Wie  die  Flöhe,  so  entnehmen  auch  die  Mücken  (Culi- 
cida  und  Tipulida),  die  Bremsen  (Tabanida),  Fliegen 
(Stomoxys  calcitrans)  der  Haut  Blut  vermittelst  ihres  Stech- 
apparates und  veranlassen  vorübergehende  exsudative  Entzündungen. 
Einzelne  (Oes  tri  da)  Fliegen  legen  zuweilen  ihre  Eier  in  die  ihnen 
zugänglichen  Körperhöhlen  oder  auf  Wunden.  Häufiger  als  beim 
Menschen  kommt  dies  bei  Thieren  vor.  Oestrus  hominis  legt  zu- 
weilen ihre  Eier  in  die  Haut  des  Menschen  und  verursacht  dadurch 
heftige  Entzündung.  — 

Text  und  Abbildungen  über  die  thierischen  Parasiten  sind  haupt- 
sächlich Leuckaet  ,  Die  menschlichen  Parasiten.  Leipzig  1863 —  1876, 
Helles,  Die  Invasionskrankheiten ,  Handb.  der  spec.  Pathologie  von 
v.  Zlemssen,  III.  und  VII.  Bd.,  Klebs,  Handb.  der  patholog.  Anatomie 
und  Peels,  Lehrb.  d.  allg.  Pathologie,  II.  Th.  Stuttgart  1879  entnom- 
men, deren  Angaben  an  einzelnen  Stellen  nahezu  wörtlich  wiederge- 
geben sind.  Andere  zusammenfassende  Werke  sind:  Küchenjvceisteb, 
Die  Parasiten,  1865;  Davaene,  Traite  des  Entozoaires.  Paris  1877; 
Mülleb,  Statistik  der  menschlichen  Parasiten.    Erlangen  1874. 

B.    Vermes,  Würmer, 
a.    Nematoden  (Rundwürmer). 

§  227.  Die  als  Parasiten  vorkommenden  Rundwürmer 
gehören  alle  zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen  cylin- 
drischen,  schlanken,  gestreckten,  mitunter  fadenförmigen  Körper  ohne 
Segmente  und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die 
Mundöffnung  endständig,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten 

22  * 


T Iii eri  sehe  Parasiten. 


I  ß 


H 


Lippen  verschen.  Der  gestreckte 
Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und 
Chylusmagen  die  ganze  Leibeshöhle, 
um  in  kurzer  Entfernung  von  dem 
meist  pfriemenförmigen  Hinterleibs- 
ende an  der  Bauchfläche  auszumün- 
den. Die  Geschlechtsorgane  und 
ihre  Oeffnungen  gehören  der  Bauch- 
fläche an.  Die  weibliche  Geschlechts- 
öffnung findet  man  in  der  Gegend 
der  Körpermitte,  seltener  dem  Vor- 
der- oder  Hinterende  genähert,  die 
männliche  fällt  mit  dem  After  zu- 
sammen. Die  Chitinbekleidung  des 
Afterdarms  bildet  beim  Männchen 
Haftorgane  für  die  Begattung.  Die 
Männchen  sind  meist  kleiner  als 
die  Weibchen.  Die  Entwicklung 
ist  eine  directe  und  die  Metamor- 
phosen wenig  auffallend.  Die  beim 
Menschen  vorkommenden  Nema- 
toden sind  theils  harmlose  Para- 
siten des  Darms,  theils  sind  sie 
sehr  gefährliche,  mitunter  todbrin- 
gende Parasiten  verschiedener  Or- 


gane. 


§  228.  Ascaris  lumbricoi- 
des,  der  gemeine  Spulwurm, 
(Fig.  88)  ist  ein  cylindrischer,  an  den 
Enden  sich  zuspitzender  Wurm  von 
hellbräunlicher  oder  röthlicher  Färbung.  Das  Weib- 
chen (A)  ist  25—40  Ctm.  lang,  das  Männchen  (B) 
bedeutend  kleiner  und  sein  hinteres  Leibesende  ha- 
kenförmig gebogen  mit  zwei  Spiculis  (c)  oder  Chi- 
tinstäbchen versehen. 

Fig.  88.  Ascaris  1  u  m  b  rioo  i  d  es  nach  Perls.  A  Weib- 
chen. B  Männchen  in  natürlicher  Grösse,  bei  a  die  weibliche 
Geschlechtsöffnung;  c  die  beiden  Spicula  des  Männchens?  b  das 
Koptende  des  Thieres  mit  den  3  Lippen,  vergrössert. 


Nematoden. 


341 


Die  Mundöffnung  wird  von  drei  musculösen  Lippen  umgeben,  die 
sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsöffnung  des  Weibchens  (a) 
liegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier ,  welche  die  reifen  Weibchen 
in  ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  aus- 
gebildeten Zustand  eine  doppelte  Schale  (Fig.  89) 
und  um  dieselbe  eine  Eiweisshülle.  Die  Grösse  be- 
trägt 50—60  Mikromm.  Der  Wurm  bewohnt  den 
ganzen  Darmkanal,  am  häufigsten  den  Dünndarm. 
Er  ist  der  häufigste  Parasit  des  Menschen  und  findet 
sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor.  Bei  An-  Fig.  89  Eivon 
Wesenheit  reifer  Weibchen  findet  man  im  Koth  Eier  Ascaris  ium- 
in  grosser  Zahl.  Dieselben  sind  sehr  resistenzfähig  1**™""$^ 
gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen  Austrocknen  und  schale  und  Ei- 
Einfrieren.  Die  Lebensgeschichte  des  gemeinen  Spul-  ™sshülle'  Vergr- 
wurms  ist  nicht  näher  gekannt.  Möglicher  Weise 
müssen  die  Eier,  um  zur  Entwickelung  zu  gelangen,  ehe  sie  nach 
Abgang  mit  den  Faeces  wieder  in  den  Darmcanal  des  Menschen 
kommen,  in  einem  Zwischenwirth  ihre  ersten  Entwickelungsstadien 
durchmachen.  Bemerkbare  Störungen  pflegt  meist  seine  Anwesen- 
heit im  Darme  nicht  herbeizuführen.  Nur  wenn  er  in  grossen 
Mengen  zugegen  ist,  verursacht  er  zuweilen,  namentlich  bei  Kin- 
dern, Darmcatarrh,  Erbrechen,  nervöse  Erregungen,  und  Convulsio- 
nen.  Mitunter  kriecht  er  in  normale  und  pathologische  Oeffnungen 
in  der  Wand  des  Darmcanals  und  kann  dadurch  Beschwerden  her- 
vorrufen. So  kann  er,  wenn  er  in  den  Ductus  coledochus  gelangt, 
Gallenstauung  bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Geschwür  nach  aus- 
sen in  die  Bauchhöhle  oder  in  einen  Bruchsack,  so  kann  er  Ent- 
zündungen der  betreffenden  Gewebe  veranlassen.  Nach  Leuckart 
soll  er  auch  die  unverletzte  Darmwand  passiren  können.  Häufig 
geht  er  per  anum  mit  dem  Stuhl,  zuweilen  auch  per  os  durch 
Erbrechen  ab. 

Ein  sehr  seltener  Darmparasit  ist  der  Ascaris  mystax,  der  Katzen- 
spulwurm, der  sehr  erheblich  kleiner  ist  als  der  gemeine  Spulwurm. 

§  229.  Oxyuris  vermicularis ,  Pfriemenschwanz  oder 
Madenwurm  (Fig.  90),  ist  ein  kleiner  Nematode,  das  Weibchen  (A) 
10  Mm.  lang,  am  hintern  Ende  pfriemenförmig  zugespitzt,  das  Männ- 
chen (B)  4 Mm.  lang,  hinten  stumpf  endend,  der  After  mit  einem 
Spiculum  versehen. 
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Fig.  90.    Oxyuris  vermicu- 


Die  Eier  ( CJ,  die  man  im  Leibe  des 
Weibchens  oft  in  ungeheuren  Men- 
gen sieht,  sind  50  fi.  lang  und  24 
breit,  haben  eine  flache  und  eine 
gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die 
von  einer  dünnen  Eiweisslage  über- 
zogen ist.  Oxyuris  vermicularis  be- 
wohnt den  Dickdarm  und  den  unter- 
sten Theil  des  Dünndarms.  Nacli 
Zenker  und  Heller,  finden  sich  nur 
die  befruchteten  reifen  Weibchen  im 

I  ans  (nach  Leuckart).     A  Weibchen.   r>-  i  n  ,.      ...  _    ,.  ., 

b  Männchen  5mai  vergr.  o  Ei  von  ^"dami,  die  jungern  Individuen 
Oxyuris.  Vergr.  350.  und  die  Männchen  im  Dünndarm. 

Er  findet  sich  sehr  häufig  in  mehr  oder  weniger  grossen  Men- 
gen. Des  Nachts  wandert  er  gerne  aus  dem  Rectum  in  die  Uni- 
gebung  des  Anus  aus,  gelangt  auch  wohl  in  die  Scheide  und  er- 
regt Jucken.  Das  dadurch  hervorgerufene  Kratzen  führt  zuweilen 
zu  Hautentzündungen,  Erectionen,  Onanieetc. 

Damit  die  Eier  zur  Entwicklung  kommen,  müssen  sie  nach 
Abgang  mit  dem  Rothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen  oder 
eines  Thieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Be- 
sitzer von  Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  die  z.  B.  beim  Krat- 
zen an  den  juckenden  Hautstellen  an  den  Fingern  haften  gebliebeneu 
Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in 
diesem  Zustande  da  und  dorthin  verschleppt  werden. 


§  230.  Trichocephalus  dispar,  der  Peitschenwurm, 
ist  zwar  ein  häufiger  aber  durchaus  unschädlicher  Parasit,  der  das 
Coecum  und  die  demselben  benachbarten  Darmabschnitte  bewohnt. 
Männchen  und  Weibchen  sind  4 — 5  Ctm.  lang  (Fig.  91).  Die  vor- 
dere Leibeshälfte  ist  sehr  dünn  fadenförmig,  die  hintere,  die  Ge- 
schlechtsorgane tragende  Hälfte  sehr  bedeutend  dicker,  beim  Weib- 
chen B  walzenförmig  gestreckt,  beim  Männchen  A  eingerollt  und 
mit  einem  Spiculum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  92)  sind  längs  oval  50  tu.  lang;  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige, 
glashelle  Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryonalentwickelung  erfolgt  im  Wasser  und  in 
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feuchter  Erde.  Sie  geht  äusserst 
langsam  vor  sich,  dauert  selbst 
im  Sommer  4—5  Monate,  bei 
niederer  Temperatur  weit  länger. 
Gegen  Kälte  und  Austrocknen 
sind  die  Eier  sehr  resistent. 

§  231.  Anchylostomum 
duodenale (Dochmius  duo- 
denalis  s.  Strongylus  duo- 
denal is)  ist  ein  kleiner,  den 
obern  Theil  des  Dünndarms  be- 
wohnender Wurm.  Der  walzen- 
förmige Körper  des  Weibchens 
besitzt  eine  Länge  von  12  —  18 
Mm.,  des  Männchens  6—10  Mm. 
Das  Kopfende  (Fig.  93)  ist  co- 
nisch zugespitzt,  besitzt  eine 
bauchige  Mundkapsel ,  welche 
mit  kieferartigen  Verdickungen, 
auf  denen  je  zwei  klauenförmige, 
kräftige  Haken  sitzen,  versehen 
ist.  Zwei  schwächere  Zahnfort- 
sätze finden  sich  am  Dorsal- 
rande. 

Das  Männchen  besitzt  am  hin- 
tern Körper  ende  eine  dreilappige 
Bursa  und  zwei  dünne  gräthen- 
förmige  Spicula.  Beim  Weibchen 
ist  das  hintere  Ende  zugespitzt, 
die  Vulva  liegt  hinter  derKörper- 
mitte.  Die  ovalen  Eier  sind  44  ,1t.  lang,  23  f.i.  breit, 
ihre  erste  Entwickelung  ohne  Zwischenwirth  in  schlammigem  Was- 
ser durch  und  gelangen  von  da  wieder  in  den  Darm  des  Menschen. 
Der  Parasit  kommt  in  den  Tropen,  namentlich  den  Nilländern, 
seltener  in  den  nördlich  an  das  Mittelmeer  angrenzenden  Ländern 
vor.  Vor  Kurzem  hat  Sonderegger  (Correspond.  Bl.  f.  schweizer 
Aerzte  1880)  bei  einem  am  Gotthardtunnel  arbeitenden  Ingenieur 
Ankylostomen  gefunden.  Nach  seither  erfolgten  Mittheilungen  kom- 
men Aukylostomen  bei  den  Arbeitern  am  Gotthardtunnel  häufig  vor. 


Fig.  91.  Trichocephalus  dispar. 
A  Männchen.  B  Weibchen  (nach  Leuckart) 
vergrössert.  Das  Männchen  mit  seinem  peit- 
schenförmigen  Vorderleib  in  der  Schleim- 
haut befestigt. 

Fig.  92.  Ei  von  Trichocephalus 
dispar.   Vergr.  850.  (Heller.) 

Fig.  93.  KopfendedesDochtnius 
duodenalis  von  vorn  gesehen.  Vergr. 
(nach  Leuckart). 

Sie  machen 
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Seine  Anwesenheit  im  Dünndarm  ist  nicht  ohne  Gefahr.  Mit  seinen 
Zähnen  arbeitet  er  sich  in  die  Schleimhaut  bis  zur  Submucosa  und 
saugt  sich  mit  Blut  voll.  Seine  Ansatzstelle  ist  später  durch  eine 
kleine  Ecchymose,  in  deren  Mitte  ein  weisser  Fleck  mit  einem  cen- 
tralen Löchelchen,  in  welchem  der  Kopf  gesteckt  hatte,  gekennzeich- 
net. Er  verursacht  in  grösseren  Mengen  oft  sehr  bedeutende  Blu- 
tungen ,  die  zu  Anämie  des  Trägers  führen  (ägyptische  Chlorose). 
Unter  der  Darmschleimhaut  findet  man  ferner  kleine,  mit  Blut  ge- 
füllte Höhlen,  welche  je  einen  aufgerollten  Wurm  einschliessen.  Nach 
Griesinger  und  Bilharz  leidet  ein  grosser  Procentsatz,  etwa  der 
vierte  Theil  der  Bevölkerung  Egyptens  an  diesem  Parasiten.  Nach 
Wucherer  (Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  X)  ist  er  auch  in  Bra- 
silien häufig. 

Ein  sehr  seltener  Parasit  des  Menschen  ist  der  Eustrongylus 
gigas,  der  grosse  Pallisadenwurm.  Das  Weibchen  erreicht  eine 
Länge  von  1  Meter;  das  Männchen  eine  solche  von  35  Ctm.  Die  Parbe 
des  Wurmes  ist  blutroth.  Er  ist  einige  Male  im  Nierenbecken  gefun- 
den worden.  Häufiger  findet  er  sich  bei  Seehund,  Marder,  Wolf  und 
Hund. 

Strongylus  longevaginatus,  ein  fadenförmiger  Wurm  von 
26  Mm.  Länge,  ist  ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden 
worden. 

Anguillula  stercoralis  (s.  Rhabditis)  ist  ein  1  Mm.  langes 
Spulwürmchen,  das  in  Cochinchina  einheimisch  ist,  den  ganzen  Darm- 
tractus,  die  Gallengänge  und  den  Ductus  pancreaticus  bewohnt  und 
chronische  Diarrhöe  verursacht.  Vergl.  Peels,  Allgem.  Pathologie, 
II.  Th.  und  D  avaine,  Traite  des  Entozoaires,  1877. 

§  232.  Trichina  spiralis,  die  Trichine,  kommt  in  zwei 
Formen  zur  Beobachtung  und  zwar  als  Darmtrichine  und  als 
Muskeltrichine.  Als  Darmtrichine  (Fig.  94)  erlangt  sie  Ge- 
schlechtsreife und  stellt  alsdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Auge 
eben  wahrnehmbares,  haardünnes,  weisses  Würmchen  dar.  Das 
Weibchen  (A)  ist  3  Mm.  lang,  das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner. 

Der  Hinterleib  ist  bei  beiden  Geschlechtern  gestreckt,  beim 
Männchen  (B)  trägt  er  an  der  Rückenhälfte  zwei  conische  End- 
zapfen, die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind  und  vier  höckerför- 
mige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines  Spiculums  wird 
bei  der  Begattung  die  musculöse  Cloake  nach  aussen  hervorge- 
streckt. 

Der  Darmcanal  beginnt  mit  einem  musculösen  Munddarm,  wel- 
cher weiter  werdend  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen 
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Länge  vom  sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer 
Peine  grosser  Zellen  umfasst  wird.  Der  an  die 
Speiseröhre  sich  anschliessende  Magen  bildet  eine 
flaschenförraige  Erweiterung  des  Darms  und  ist 
mit  feinkörnigen  Zellen  belegt.  Der  Magen  geht 
ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Structur  in 
den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am 
hintern  Ende  mit  dem  Samenleiter  zur  Kloake 
vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der 
nahe  am  hintern  Körperende  mit  einem  Blind- 
sack beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zellkör- 
per zieht  und  daselbst  umbiegend  in  den  Sa- 
menleiter übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A) 
bestehen  in  einem  einfachen  Ovarium,  einem  Ute- 
rus und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze  des 
ersten  und  zweiten  Viertels  nach  aussen  mün- 
det. Das  Ovarium  bildet  ebenfalls  einen  dicht 
am  hintern  Körperende  gelegenen  Schlauch,  in 
dem  die  rundlichen  Eier  entstehen  und  der 
nach  vorn  in  den  schlauchförmigen  Uterus 
übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich  schon  innerhalb 
des  Uterus  zu  Embryonen,  welche  frei  geboren 
werden. 

Die  Muskeltrichine  (Fig.  95)  ist  ein 
0,7—1,0  Mm.  langes  Würmchen,  das  sich  in 
den  Körpermuskeln  vorfindet.  Das  Würmchen 
ist  meist  spiralig  aufgerollt  und  liegt  in  einer 
Kapsel  aus  Bindegewebe,  die  zuweilen  abge- 
lagerte Kalksalze  euthält.  Zwischen  den  Win- 
dungen des  Wurmes  findet  man  innerhalb  der 
Kapsel  eine  feinkörnige  Masse.  Zuweilen  liegen 
in  einer  Kapsel  2 — 3 — 5  Würmchen. 


Fig.  94  B. 


Fig.  94.  Geschlechtsreife  Trichine, 
(nach  Leuckart).  Vergrössert. 


Fig.  94  A. 
A  Weibchen.    B  Männchen 
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Fig.  95.  Muskeltrichine,  vergrössert,  (nach  Leuckart)  mit  Inhalt  und 
Bindegewebshülle. 

§  233.   Die  Lebensgeschichte  der  Trichine  istfolgende. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Trichinen  enthält,  in 
den  Magen  eines  Wirthes,  z.  B.  des  Menschen ,  so  werden  die  Kap- 
seln aufgelöst,  die  Trichinen  frei.  Im  Darmcanal  erfolgt  die  Ent- 
wickelung  zur  Geschlechtsreife  in  21j2  Tagen;  alsdann  begatten  sie 
sich.  Am  7ten  Tage  nach  der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt 
die  Geburt  der  Embryonen,  die  längere  Zeit,  wie  es  scheint  wochen- 
lang, andauert.  Eine  einzige  Trichine  soll  1000  bis  1300  Junge  ge- 
bären. Die  Embryonen  wandern  sofort  aus  dem  Darmcanal  aus, 
um  die  quergestreiften  Muskeln  aufzusuchen.  Nach  den  Angaben  der 
Autoren  befolgen  sie  dabei  verschiedene  Wege.  Die  Mehrzahl  scheint 
direct  durch  die  Darmwand,  die  Bauchhöhle  und  das  angrenzende 
Bindegewebe  hindurch  zu  wandern.  Andere  gerathen  in  den  Lymph- 
und  Blutstrom  und  werden  auf  diesem  Wege  entlegenen  Organen  zu- 
geführt. In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie  in  die  Primitivfasern 
ein,  bringen  den  Inhalt  zum  Zerfall  und  wachsen  in  etwa  14  Tagen 
zu  ausgebildeten  Muskeltrichinen  heran.  Anfangs  ist  der  Embryo 
nur  vom  Sarcolemm  eingeschlossen.  Später  bildet  sich  eine  Kapsel 
theils  durch  chitinartige  Ausscheidungen  des  Wurms,  theils  durch 
Hyperplasie  des  angrenzenden  Bindegewebes. 

Die  Darmtriohinen  haben  eine  sehr  beschränkte  Lebensdauer 
(5_8  Wochen).  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange, 
vielleicht  unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indi- 
viduums, jedenfalls  viele  Jahre  hindurch  erhalten.  Nach  längerer  Zeit 
findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel  statt, 
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wodurch  dieselbe  bei  auffallendem  Lichte  glänzend  weiss,  bei  durch- 
fallendem trüb  und  dunkel  wird.  Sterben  die  Trichinen  aus  irgend 
einem  Grunde  ab,  so  verkalkt  auch  der  Inhalt  der  Kapsel. 

Die  Trichine  ist  ausser  beim  Menschen  bei  dem  Schwein,  der 
Katze,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem  Fuchs, 
dem  Marder,  dem  Dachs ,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet. 
Durch  Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Ka- 
ninchen, Meerschweinchen,  Schafen  und  Hunden  etc.  Muskeltrichi- 
nen. Der  Mensch  wird  durch  den  Genuss  des  ungekochten  Schweine- 
fleisches inficirt.  Die  Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  dem  Men- 
schen sehr  verschiedene  Erscheinungen  hervor.  Der  Zufuhr  von 
trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die  Erscheinungen  eines 
Darmcatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln  treten  Schmer- 
zen, Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  selten  stellt  sich 
Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4.-5.  Woche  am  intensiv- 
sten. Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftigkeit  und  Schwere 
der  Erscheinungen  richtet  sich  im  allgemeinen  nach  der  Zahl  der 
in  die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwergfell,  den 
Intercostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  am  spärlichsten 
in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In  der  Nähe  der  Sehnenansätze 
pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein.  Bei  dem  Zerfall  verliert 
der  Muskel  die  Querstreifung.  Später  findet  man  körnigen  Inhalt. 
Ferner  tritt  Wucherung  der  Muskelkerne,  namentlich  in  der  Umgebung 
der  Trichine  auf,  endlich  auch  entzündliche  Infiltration  im  Perimy- 
sium internum. 

Die  Literatur  über  Trichinen  ist  sehr  zahlreich,  ich  verweise 
nur  auf  einige  wenige  Arbeiten:  Zenker,  Virch.  Arch.  18;  Virchow, 
Die  Lehre  von  den  Trichinen.  Berlin  1866;  Leuckart,  Die  Parasiten 
des  Menschen;  Heller,  Ziemssens  Handbuch  der  spec.  Pathologie, 
III.  Bd. 

§  234.  Filaria  s.  Dracunculus  medinensis,  der  Gui- 
neawurm (Fig.  90),  ist  ein  dünner,  fadenförmiger  Wurm  von  60 
—100  Ctm.  Länge.  Bis  jetzt  ist  allein  das  Weibchen  bekannt.  Das 
vordere  Körperende  ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauch- 
wärts  gekrümmte  Schwanzspitze  aus.  Die  äussere  Bedeckung  be- 
steht aus  einer  festen  Cuticula,  die  sich  am  Kopfende  schildförmig 
verdickt.  Der  Darmcanal  ist  eng,  ohne  After.  Der  bruterfüllte 
Uterus  nimmt  den  grössten  Theil  der  ganzen  Leibeshöhle  in  An- 
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spruch.  Die  Embryonen  entbehren  der  Eihülle 
besitzen  eine  derbe  Cuticula  und  einen  pfrie- 
menförmigen  Schwanz.  Als  Zwischenwirth  suchen 
dieselben  sich  kleine  Crustaceen  auf,  mit  denen 
sie  im  Trinkwasser  in  den  Magen  des  Menschen 
gelangen.  In  Africa  und  Asien  kommt  der  Wurm 
sehr  häufig  vor.  Er  entwickelt  sich  in  der  Haut 
zum  geschlechtsreif en  Thiere  und  verursacht  an 
den  betreffenden  Stellen  Hautabscesse.  Am  häu- 
figsten findet  er  sich  au  den  untern  Extremitäten, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Fersen. 

§  235.  Die  Filaria  sanguinis  ist  in  ge- 
schlechtsreifem Zustand  ein  fadenförmiger  Wurm 
von  ungefähr  30  Mm.  Länge.  Sie  ist  nur  ein 
Mal  von  Lewis  in  einem  elephantiastisch  ver- 
dickten Scrotum  gefunden  worden.  Weit  häu- 
figer findet  man  ihre  Embryonen  (Fig.  97)  in 
grossen  Mengen  im  Blute. 

Sie  sind  sehr  klein,  0,35  Mm. 
lang,  der  Kopf  ist  abgerundet, 
der  Schwanz  zugespitzt. 

Sie  kommt  in  den  Tropen 
(Aegypten ,  Calcutta ,  Bahia, 
Guadeloupe)  vor  und  verur- 
sacht die  Erscheinungen  der 
Chilurie  und  Hämaturie,  d.  h. 
der  Harn  der  betreffenden  Be- 
sitzer wird  milchig,  chylusartig 
eiweissreich ,  zuweilen  tritt  in 
demselben  Blut  auf.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  die  Nieren  von  Em- 
bryonen durchsetzt.  Auch  ele- 
phantiastische  Hauthyperpla- 
sieen  entwickeln  sich  in  Folge 
ihrer  Anwesenheit  in  der  Cutis. 


Fig.  96.  Fig.  97. 

Fig.  96.    Filaria  s.  Dracunculus  medinensis  (Le.uekart).  Natürliche 

Gr°SFig.  97.  Embryo  von  Filaria  sanguinis  hominis  (nach  Lewis). 
Vergr.  400. 
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Die  oben  citirte  Mitteilung  von  Lews  findet  sich  im  Centralbl.  f. 
med.  Wissensch.  1877  p.  770. 

b.    Trematoden  (Saugwürmer). 

§  236.  Die  Trematoden  sind  Saugwürmer  von  zungen-  oder  blatt- 
förmiger Gestalt.  Sie  sind  im  Besitz  von  Haftapparaten  in  der  Form 
bauchständiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl,  bisweilen  auch  haken- 
und  klammerförmiger  Hornstäbe.  Der  Darmcanal  entbehrt  des  Af- 
ters und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwicklung  ge- 
schieht direct  oder  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Keimbildung  im  Innern  von  Ammen.  Die  letzteren  werden  durch 
Schläuche  gebildet,  die  besonders  bei  Mollusken  vorkommen,  während 
die  ausgebildeten  Trematoden  mit  wenigen  Ausnahmen  bei  Wirbel- 
thieren  vorkommen.  Der  Uebergang  zur  Geschlechtsreife  wird  in 
den  Fällen  mit  Generationswechsel  durch  eiuen  Zwischenzustand  ver- 
mittelt, der  meist  in  niedern  Thieren  verlebt  und  gewöhnlich  durch 
eine  active  Wanderung  eingeleitet  wird.  In  dieser  Zeit  sind  die 
Trematoden  mit  einem  Ruderschwanz  versehen,  mit  dem  sie  als 
sog.  Cercarien  im  Wasser  herumschwimmen. 

§  237.  Distomum  hepaticum,  der  Leberegel,  ist  ein  blatt- 
förmiger Saugwurm  von  28  Mm.  Länge  und  12  Mm.  Breite  (Fig.  98). 
Das  Kopfende  springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen  kleinen 


Fig.  98.  Distomum  hepaticum  mit  männlichem  und  weiblichem  Geschlechts- 
apparat.   2'/imal  vergiössert  (nach  Leuckart). 


Fig.  99.    Ei  von  Dist.  hepaticum.    Vergr.  200.  (Leuckart.) 

Saugnapf,  in  dem  der  Mund  sich  befindet.    Dicht  hinter  demselben 
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findet  sich  an  der  Bauchfläche  ein  zweiter  Saugnapf.  Die  Ge- 
schlechtsöfihung  liegt  zwischen  beiden  Saugnäpfen. 

Der  Uterus  bildet  einen  knäuelförmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hintern  Saugnapf.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibs 
findet  man  die  Dotterstöcke.  Dazwischen  liegen  die  vielfach  ver- 
zweigten Hodencanäle.  Der  gabelig  getheilte  Darmcanal  ist  stark 
verästelt. 

Die  Eier  sind  oval,  0,13  Mm.  (Fig.  99)  lang,  0,08  Mm.  breit. 
Im  Wasser  entwickelt  sich  ein  kugelförmiger  Embryo,  der  mit  Hülfe 
eines  Flimmerkleides  herumschwimmt.  Genauer  ist  die  Entwicke- 
lungsgeschichte  nicht  bekannt.  Das  geschlechtsreife  Thier  bewohnt 
die  Gallengänge,  selten  rindet  es  sich  im  Darm  oder  in  der  Hohl- 
vene. Beim  Menschen  ist  der  Leberegel  selten,  dagegen  häufig  bei 
Wiederkäuern.  Die  Folgen  seiner  Invasion  sind,  namentlich  wenn 
er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Verstopfung  der  Gallengänge, 
Gallenstauung,  Erweiterung  und  Incrustation  der  Gallengänge  mit 
Gallenconcrementen ,  Entzündung  der  Umgebung  und  in  Folge  da- 
von Hyperplasie  des  Leberbindegewebes  mit  Atrophie  des  Drüsen- 
gewebes. 


§  238.  Distomum  lan  Ceolat  um  ist  nur  8—9  Mm.  lang 
und  2 — 2,5  Mm.  breit,  lancettförmig,  der  Kopfabschnitt  nicht  be- 
sonders abgesetzt. 


Fig.  100. 


Fig.  100.  Distomum  lanceolatum  mit  seinen  innern  Organen.  lOfache 
Vergr.  (Leuckart.) 

Der  zwischen  den  Saugnäpfen  gelegene  Abschnitt  geht  ganz 
allmählich  in  den  übrigen  Körper  über.  Die  Körperhaut  ist  nackt. 
Die  beiden  gelappten  Hoden  liegen  dicht  hinter  dem  Bauchnapf, 
vor  dem  Eierstock  und  dem  Uterus,  dessen  Windungen  durch  das 
durchsichtige  Körperparenchym  hindurchschimmern.  Die  vordem 
Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind  schwarz,  die  übrigen  rost- 
roth.  Die  gelblichweissen  üotterstöcke  liegen  in  der  Mitte  des 
Seitenrandes. 
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Fig.  101.  Eier  vou  Distom.  lanceolatum  kurz  nach  Bildung  der  Schale. 
Vergr.  400  (nach  Leuckart). 

Die  Eier  (Fig.  101)  sind  0,04  Mm.  lang,  enthalten  schon  im 
Uterus  den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Geburt 
ausschlüpft.  Seine  Metamorphosen  sind  unbekannt.  Distomum  lanceo- 
latum bewohnt  ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim  Menschen  sehr 
selten;  hcäufiger  kommt  es  bei  Schafen  und  Rindern  vor,  verur- 
sacht, da  es  meist  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  keine  erheb- 
lichen Veränderungen. 

§  239.  Distomum  haematobium  (Fig.  102)  ist  getrennten 
Geschlechts,  Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeutender  Entfer- 
nung von  einander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende.  Die  Ge- 
schlechtsöffnung liegt  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem 
Bauchsaugnapfe.  Das  Männchen  ist  12 — 14  Mm.  lang.  Der  Körper 
ist  platt,  aber  in  seinem  hintern  Abschnitt  zu  einer  Röhre  zusammen- 
gerollt (Fig.  102),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient. 


Fig.  102.  Distomum  haematobium,  Männchen  und  Weibchen,  das  letz- 
tere im  Canalis  gynaecophorus  des  erstem.    lOfache  Vergr.  (Leuckart.) 

Fig.  103.  Eier  von  Distomum  haematobium.  a  Mit  Endstachel,  b  Mit 
Seitenstachel.    Vergr.  150.  (Leuckart.) 

Das  16—19  Mm.  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch  (Fig.  102). 
Die  Eier  sind  längs  oval  (Fig.  103),  0,12  Mm.  lang  und  besitzen 
einen  End-  oder  einen  Seitenstachel. 

Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Acsten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösvenen,  sowie  in  den  Mastdärm- 
en! Blasen gefässen.    Sie  nähren  sich  von  Blut  und  bewohnen  den 
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Menschen  und  den  Affen.  In  Aegypten  und  Abessinien  ist  dieser 
Parasit  sehr  häufig,  anderswo  ist  er  noch  nicht  gefunden.  Ihre  Eier 
findet  man  in  grossen  Mengen  in  der  Mucosa  und  Submucosa  der 
Ureteren  der  Blase  und  des  Rectums,  zuweilen  auch  im  Leberparen- 
chym.  Sie  veranlassen  Entzündung  der  Blase  und  der  Ureteren  mit 
Bildung  von  ülcerationen,  Incrustationen  und  Concrementen.  Schon 
innerhalb  der  Harnwege  können  sich  walzenförmige,  mit  Flimmer- 
cilien  bedeckte  Embryonen  entwickeln. 

Literatur:  Griesinger,  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde,  1854,  Ed.  Xllf; 
Bilharz,  Wien.  med.  Wochenschr.  1856,  Nr.  4  und  5;  Sonzino,  Arch. 
gen.  de  med.  1876. 

c.    Cestoden  (Bandwürmer). 

§  240.  Die  Bandwürmer  sind  mund-  und  d  arm  lose 
Platt würm er,  die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels 
durch  Knospung  einer  birnförmigen  Amme  vermehren  und  mit  letz- 
terer längere  Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen  und  bandförmi- 
gen Colonie  vereinigt  bleibt.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Colonie, 
die  Geschlechtsthiere  (Proglottiden),  wachsen  an  Grösse ,  je 
mehr  sie  von  ihrer  Bildungsstätte  sich  entfernen  resp.  durch  Ent- 
stehung neuer  Glieder  entfernt  werden ,  sind  aber  sonst  ohne  alle 
äussere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem  Namen  des  Kopfes 
bekannte  birnförmige  Amme  (Scolex)  mit  zwei  oder  vier  Saug- 
gruben, sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  gekrümmten  Haken 
versehen  ist.  Mit  Hilfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Band- 
würmer in  der  Darmwand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliesslich,  wie 
es  scheint,  den  Wirbelthieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln 
sich  aus  einem  vier-  bis  sechshakigen  runden  Embryo  und  werden 
in  den  verschiedensten  meist  parenchymatösen  Organen  gefunden 
(Finnen),  aus  denen  sie  dann  durch  eine  passive  Wanderung  in 
den  Darm  ihres  spätem  Wirthes  übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer 
gehören  verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bo- 
thriocephaliden,  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder 
als  Bandwürmer  oder  in  beiden  Entwickelungszuständen.  Letztere 
findet  man  im  Organismus  nur  als  Bandwürmer. 
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§241.   Taenia  solium  besitzt  im  entwickelten  Zustande  ge- 


Fig.  105.  )  ] 

Fig.  106. 


Fig.  104.  Kopf  von  Taenia  solium  vergrössert  (Leuckart). 

Fig.  105.  Halbreife  und  reife  Glieder  in  natürlicher  Grösse.  (Leuckart). 

Fig.  106.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus  um  das  Doppelte  vergrössert  (nach 
Leuckart). 

Fig.  107.  Hakenkranz  von  T.  solium  vergr.  (Leuckart). 

-wohnlich  eine  Länge  von  2—3  Meter.  Der  Kopf  (Fig.  104)  hat  die 
Grösse  eines  kleinen  Stecknadelkopfes  und  eine  kugelige  Form  mit 
ziemlich  stark  vorspringenden  Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht 
selten  pigmentirt  und  trägt  ein  mässig  grosses  Rosteilum  mit  etwa 
26  Haken  (Fig.  107)  von  gedrungener,  plumper  Form,  mit  kurzen 
Wurzelfortsätzen.  Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zolllanger,  fadenför- 
miger Hals,  dessen  Gliederung  sich  mit  unbewaffnetem  Auge  nicht 
erkennen  lässt.  Erst  in  einer  gewissen -Entfernung  vom  Kopfe  hat 
sich  eine  deutliche  Gliederung  gebildet.  Die  ersten  Glieder  sind 
sehr  kurz,  allmählich  wächst  die  Länge  (Fig.  105),  sie  werden  qua- 
dratisch und  schliesslich  länger  als  breit.  Etwa  130  Ctm.  hinter 
dem  Kopf  beginnen  die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher  die 
Geschlechtsorgane  zur  vollen  Entwickelung  gekommen  waren.  Die 
reifen  Glieder  (Fig.  106)  sind  9—10  Mm.  lang,  6—7  Mm.  breit  und 
besitzen  abgerundete  Ecken.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  seitlich 
hinter  der  Mitte.  Der  Fruchthälter  besitzt  7—10  Seitenzweige,  die 
durch  grössere  Abstände  von  einander  getrennt  sind  und  in  eine  wech- 
selnde Anzahl  baumförmig  verzweigter  Aeste  sich  auflösen.  Der 
Fruchthälter  ist  mit  Eiern  gefüllt. 

Zlcgler,  Lchrb.  d.  path.  Anat.  90 
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Das  Körperparenchym  reifer  sowohl  als  unreifer  Proglottiden 
oder  Bandwurmglieder  zerfällt  in  zwei  Hauptschichten,  von  denen 
die  centrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rindenschicht  be- 
zeichnet wird.  Die  Mittelschicht  enthält  die  Geschlechtsorgane,  so- 
wie das  sogen.  Wassergefässsystem ,  einen  excretorischen  Apparat, 
der  in  Form  zweier  im  seitlichen  Rande  der  Mittelschicht  gelege- 
ner Canäle  den  ganzen  Bandwurm  vom  Kopf  bis  zum  letzten  Gliede 
durchzieht.  Diese  Canäle  stehen  am  hintern  Ende  eines  jeden  Glie- 
des untereinander  in  Verbindung  und  schicken  auch  zahlreiche  feine, 
verzweigte  Aeste  nach  dem  Körperparenchym  ab. 

Der  Geschlechtsapparat  besteht  aus  männlichen  und  weiblichen 
Geschlechtsorganen,  die  dicht  beieinander  liegen.  Als  Hoden  fun- 
giren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im  vor- 
dem Theil  der  Mittelschicht  liegen.  Der  mit  ihnen  im  Zusammen- 
hang stehende  Samenleiter  mündet  in  einer  am  seitlichen  Rande 
befindlichen  Grube.  Das  geschlängelte  Ende  liegt  in  einem  muscu- 
lösen  Beutel  und  kann  durch  die  Geschlechtsöffnung  vorgestülpt 
werden  (Cirrus).  Die  weibliche  Geschlechtsöffnung  liegt  dicht  hin- 
ter der  männlichen  in  dieser  Geschlechtskloake.  Die  Scheide  zieht 
von  da  nach  dem  hintern  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben 
erreicht,  erweitert  sie  sich  zur  Samenblase  und  hinter  derselben 
zum  Befruchtungscanal  und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper. 
Die  keimbereitenden  Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  unter- 
suchen muss,  bestehen  aus  einem  parigen  Dotterstocke  und  einem 
unparen  Keimstocke,  schlauch-  oder  röhrenförmigen  Organen,  die 
im  hintern  Theil  der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper 
in  Verbindung  stehen.  Letzterer  steht  im  Zusammenhang  mit  dem 
nach  vorn  gelegenen  Fruchthälter ,  dem  Uterus.  Dieser  bildet  zur 
Zeit  der  Geschlechtsreife  einen  geraden  Canal.  Treten  die  Eier  aus 
dem  kugeligen  Körper,  in  welchem  sie  ihre  erste  Entwickelung  durch- 
machen, in  den  Uterus  ein,  so  bilden  sich  die  oben  erwähnten 
Seitenzweige  und  füllen  sich  mit  Eiern.  Während  dies  geschieht, 
schwinden  die  übrigen  Geschlechtsorgane. 

Die  Rindenschicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  musculöser 
Natur,  enthält  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen.  Dieselben  fehlen  auch  in  der  Mittel- 
schicht nicht  ganz.  —  Die  Muskulatur  besteht  aus  glatten  Fasern, 
die  an  den  Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die 
Oberfläche  des  Bandwurms  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt, 
welche  am  Kopf  die  Haken  bildet. 
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§  242.  Die  Eierstockseier  sind  dünnhäutige,  blasse  und  helle, 
nahezu  kugelige  Zellen.  Im  Fruchthälter  wandeln  sie  sich  in  gelb- 
liche Ballen  mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale 
um,  die  mit  dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  108).  Oft 
findet  man  die  dicke  Schale  noch  von  einer  zweiten  Hülle,  einer 
membranös  begrenzten  Eiweissschicht  (6)  mit  eingelagerten  Körnern 
eingeschlossen  (Primitive  Dotterhaut).  Der  Durchmesser  der  Eier 
ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  Mm.  Diese 
dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unent- 
wickelte Eier,  sondern  sie  enthalten  einen 
Embryo  mit  6  Häkchen.  Es  findet  also  be- 
reits im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  b 
statt,  die  reifen  Glieder  sind  trächtige  Thiere.       Fig.  108.  Eier  von 

Die  Weiterentwickelung  dieser  in  bräun-   Taenia  solium  mit  (ö) 

und  ohne  (aj  primitive  Dot- 

liche  Schalen  eingeschlossenen  Embryonen  er-  terhaut.  Vergr.  300.  (Leu- 
folgt nicht  in  demselben  Wirth,  in  dem  sich  ckart  ) 
der  Bandwurm  befindet,  sondern  in  einem  anderen.  Gelangen  die- 
selben in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die  Eihüllen  auf- 
gelöst, und  die  dadurch  freigewordenen  Embryonen  bohren  sich  in 
die  Magen-  oder  Darmwand  ein.  Von  da  gelangen  sie  entweder  auf 
dem  Blutwege  oder  vermittelst  activer  Wanderung  durch  die  verschie- 
denen Gewebe  hindurch  in  verschiedene  Organe.  Zur  Ruhe  gelangt, 
gehen  sie  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  wandeln  sich  in  eine 
mit  Serum  gefüllte  Blase  (Fig.  109)  um,  von  deren  Wandung  nach 
innen  zu  eine  Knospe  aussprosst,  aus  der  sich  ein  neuer  Band- 
wurmkopf, ein  Scolex,  sowie  ein  denselben  umschliessender  Sack, 
ein  sogenanntes  Receptaculum  scolicis  entwickelt. 

Die  mit  einem  solchen  Bandwurmkopfe  ver- 
sehene Blase  bezeichnet  man  als  Finne,  Cysti- 
cercus cellulosae.  Die  Scolices  besitzen  ausge- 
bildet einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wasser- 
gefässsystem  und  zahlreiche  Kalkkörper  in  ihrem 
Leibesparenchym.  Gelangen  dieselben  in  den  Ma- 
gen des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst  Fig.  109.  Cysti- 
und  es  entwickelt  sich  durch  Bildung  von  Glie-  L^mit  ^Ll- 
dem  von  dieser  Amme  aus  eine  neue  Proglotti-  senem  Kopfzapfen  in 
dcnkette,  eine  neue  Taenia  solium.  £ ^SJ;che  6rösse 

§  243.  Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des  Men- 
schen und  wird  durch  den  Genuss  ungekochten  Schweinefleisches 
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acquirirt ,  indem  die  zugehörige  Finne  fast  nur  beim  Schweine  und 
beim  Menschen  vorkommt.  Meist  findet  sie  sich  nur  in  einem 
Exemplare  im  Darme  vor,  doch  ist  die  Anwesenheit  mehrerer  Exem- 
plare nicht  selten.  Vor  kurzem  erhielt  ich  bei  einer  Section  einen 
Knäuel  mit  9  Köpfen.  Gelegentlich  hat  man  bis  zu  30  und  40  bei 
einem  Individuum  beobachtet.  Sie  verursachen  Reizung  der  Darm- 
schleimhaut, Colik,  Störungen  des  Centrainervensystems  auf  reflec- 
torischem  Wege. 

Die  Finne  lebt ,  wie  schon  erwähnt,  hauptsächlich  im  Schwein, 
namentlich  in  dessen  Muskelfleisch.  Hier  entwickelt  sie  sich  aus 
dem  eingeführten  Embryo  in  2  —  3  Monaten  und  bewahrt  alsdann 
Jahre  lang  ihre  Lebensfähigkeit. 

Die  Finne  kommt  auch  beim  Menschen  vor  und  zwar  in  den 
verschiedensten  Geweben  wie  Muskeln,  Gehirn,  Auge,  Haut  etc. 
Ihre  Bedeutung  richtet  sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist  sie  im  all- 
gemeinen gering  und  selbst  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht 
nicht  immer  Störungen.  Local  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung 
hervor,  die  zu  Verdichtung  des  Bindegewebes  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Blase  führt.  Nach  dem  Tode  des  Scolex  schrumpft  die 
Blase  und  im  Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Die  Ha- 
ken erhalten  sich  in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infection  mit  Fin- 
nen erfolgt  dadurch ,  dass  Eier  oder  Proglottiden  in  den  Magen  des 
Menschen  gelangen. 

Als  Cysticercus  racemosus  bezeichnet  man  im  Gehirn  vorkommende 
Finnen,  die  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  sie  steril  bleiben  und 
Keinen  traubenartig  gruppirter  Bläschen  bilden  (Heller,  Ziemssen's 
Handb.  III.  Bd.). 

Sehr  häufig  kommen  an  der  Taenia  sol.  im  Darm  Missbildun- 
gen vor. 

§  244.  Taenia  medio-canellata  s.  saginata  übertrifft 
die  T.  solium  nicht  nur  an  Länge  (bis  4  Mtr.),  sondern  auch  an 
Breite  und  Dicke,  sowie  an  Grösse  der  Proglottiden  (Fig.  110). 

Der  Kopf  ist  ohne  Hakenkranz  und  Rostellum  (Fig.  111  a)  mit 
einem  flachen  Scheitel  und  4  grossen  kräftigen  Saugnäpfen  versehen, 
die  gewöhnlich  von  einem  schwarzen  Pigmentsaum  umfasst  werden. 

Die  Eier  sind  ähnlich  wie  bei  T.  solium.  Der  Uterus  (Fig.  111  b) 
hat  eine  grosse  Zahl  von  Seitenzweigen,  die  dicht  nebeneinander 
verlaufen  und  statt  dendritischer  Verästelungen  bloss  dichotomische 
Theilung  erkennen  lassen.   Die  Geschlechtsöffnung  liegt  hinter  der 
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Mitte  des  Seitenrandes.  An  den  frei- 
willig abgegangenen  Gliedern  sind  die 
Eier  meist  entleert. 

Die  Finne  bewohnt  die  Muskeln 
und  die  inneren  Organe  des  Rindes. 

Die  Entwickelung  erfolgt  in  ähn- 
licher Weise,  wie  bei  T.  solium.  Miss- 
bildungen des  Bandwurms  sind  sehr 
häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Band- 
wurm durch  Genuss  von  rohem  Bind- 
fleisch. Sein  Verbreitungsbezirk  ist 
grösser  als  derjenige  der  T.  solium. 

Als  seltene  Befunde 
beim  Menschen  mögen 
hier  Erwähnung  finden : 
Taenia  nana,  eine 
kleineTaeniavon  15  Mm. 
Länge,  deren  Kopf  mit 
Saugnäpfen  und  Haken- 
kranz  versehen  ist.  Fer- 
ner die  Taenia  cueu- 
merina  s.  elliptica, 
die  15 — 20  Ctm.  lang 
ist  und  einen  Kopf  mit 
Hakenkranz  besitzt.  Sie 
kommt  häufig  bei  Hun- 
den und  Katzen  vor. 

§  245.  Taenia 

-    T-i     i    •  Iii 

gewachsene  Tae-  E  CÜ1I10COC  CUS  lebt 

niaEchinococ-  im Darmcanal des Hun- 

cus  bei  12mali-    ,         n.    .  .  .  „, 

ger  Vergrößerung.  deS.    Sie  ist  nur  4  Mm. 

(Leuckart).  lang  und  besitzt  nur 
4  Glieder,  von  denen  das  hinterste  den 
ganzen  übrigen  Körper  an  Masse  über- 
trifft (Fig.  112). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe 
Wurzelfortsätze  und  sitzen  auf  einem 

Fig.  110.  Stücke  aus  einer  T.  medio- 
canellata  in  natürlicher  Grösse.  (Leuckart). 

Fig.  111.  Kopf  und  Glied  der  T.  rae- 
dio-canellata,  letzteres  um  die  Hälfte,  erste- 
rer  mehrfach  vergrössert,  (Leuckart). 


Fig.  111.  b 
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ziemlich  bauchigen  Rostcllum.  Ihre  Zahl  beläuft  sich  auf  einige 
dreissig  bis  vierzig. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor.  Am  häu- 
figsten findet  er  sich  in  der  Leber,  nicht  selten  indessen  auch  in 
anderen  Organen.  Er  entsteht  in  Folge  Einführung  von  Tänien- 
eiern  in  den  Darmcanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmcanal  in  irgend  ein  Organ  ein- 
gewandert, so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräftiger 
Bewegung  nicht  fähig  ist.  Die  Blase  besteht  aus  einer  äusseren, 
lamellös  geschichteten,  sehr  elastischen  Cuticula  und  einer  der- 
selben an  der  Innenfläche  aufliegenden,  aus  körnigen  Massen  und 
Zellen  bestehenden,  Muskelfasern  und  ein  Gefässsystem  enthaltenden 
Parenchymschicht.  Wenn  die  Blase  ungefähr  Wallnussgrösse  erreicht 
hat  (manchmal  indessen  auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Paren- 
chymschicht kleine  Kapseln,  sogen.  Brutkapseln,  deren  zarte  Wand 
wieder  aus  zwei  Schichten ,  einer  inneren  Cuticularschicht  und  einer 
äusseren  Parenchymschicht,  besteht.  Auf  diesen  Brutkapseln  ent- 
wickeln sich  die  Köpfchen,  Scolices  (Fig.  113)  in  mehrfacher 
Zahl.  Sie  bilden  sich  nach  Leuckart  aus  hohlen  Ausbuchtungen 
an  der  äusseren  Wand  der  Brutkapseln  (Fig.  113  links). 


Fig.  113.  Geschlossene  und  bei  der  Präparation  geplatzte  Brut  kapseln  in 
ihrem  Zusammenhang  mit  der  Parenchymschicht.    Vergr.  ca.  50.  (Leuckart). 

Sobald  die  Kopfanlage  an  der  Aussenfiäche  der  Brutkapsel  ihre 
Metamorphose  in  einem  Bandwurmkopf  vollendet  hat  (zuweilen  schon 
früher),  stülpt  sie  sich  in  den  Innenraum  derselben  ein  (Fig.  113). 
Die  frühere  Innenfläche  der  Köpfchen,  die  mit  Cuticularbedeckung 
versehen  ist,  wird  zur  äussern,  während  die  in  unmittelbare  Berüh- 
rung gekommenen  Zellwände  des  Köpfchens  untereinander  verwach- 
sen. Das  Köpfchen  ist  dann  etwa  0,3  Mm.  lang,  besitzt  ein  Rosteilum 
mit  kleinen,  plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem 
und  zahlreiche  Kalkkörperckcn  im  Parenchym.  Häufig  ist  der  Vor- 
derkörper in  den  Hinterkörper  eingestülpt  (Fig.  113). 
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In  vielen  Fällen  bleibt  die  Echin ococcusblase  einfacb. 
Ihre  einzige  Veränderung  besteht  darin,  dass  sie  sich  unter  Bil- 
dung neuer  Brutkapseln  und  Köpfchen  vergrössert,  bis  etwa  zur 
Grösse  einer  Orange  oder  einer  Faust.  Das  umgebende  Gewebe 
bildet  immer  eine  Bindegewebskapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt. 
Der  Innenraum  der  Blase  ist  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt, 
die  durch  Kochen  und  Ansäuern  nicht  gerinnt.  Die  Brutkapseln 
sitzen  immer  an  der  Innenfläche,  falls  sie  nicht  mechanisch  losge- 
löst wurden,  und  schimmern  als  kleine  weisse  Puncte  durch  das  durch- 
scheinende Blasenparenchym  durch.    Mitunter  bleibt  die  Blase  steril. 

§  246.  In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tochter  blasen.  Die 
Entwickelung  derselben  geht  unabhängig  von  der  eigentlichen  Pa- 
renehymschicht  in  der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei 
Lamellen  der  Cuticula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen  und 
diese  gibt  sich  durch  Umlagerung  mit  einer  Cuticula  alsbald  als 
Centrum  eines  neuen  Schichtungssystems  zu  erkennen.  Während 
die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt,  wächst  der  Innenraum  und 
der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochterblasen  wachsen,  treiben 
sie  die  Mutterblasenwand  bruchsackartig  auf.  Die  Hervorragung 
wird  stärker,  bis  sie  schliesslich  platzt  und  ihren  Insassen  frei  gibt. 
Gelangt  sie  nach  aussen  neben  die  Mutterblase,  so  erhält  sie  vom  Pa- 
renehym,  in  dem  sie  liegt,  eine  äussere  Bindegewebskapsel.  Sie 
erzeugt  alsdann  Brutkapseln  in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den 
sechshakigen  Embryonen  entstandenen  primären  Blasen. 

Einen  Echinococcus  mit  einer  solchen  exogenen  Prolifera- 
tion nennt  man  Echinococcus  granulosus  (scoleeipariens 
Küchenmeister)  oder  wohl  auch  E.  veterinorum,  letzteres  des- 
halb, weil  er  bei  Hausthieren  häufig  vorkommt. 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der 
E.  hydatidosus.  Er  ist  characterisirt  durch  die  Anwesenheit 
von  inner  n  Tochter  blasen.  Nach  Angaben  von  Naunyn  (Dor- 
pater  med.  Zeitschr.  1870) ,  die  auch  Leuckart  bestätigt  hat,  kön- 
nen die  Scolices  und  Brutkapseln  eine  blasige  Metamorphose  eingehen 
und  so  Tochterblasen  erzeugen.  Dass  diese  endogenen  Tochterbla- 
sen nach  aussen  wandern  und  so  den  Echinococcus  granulosus  er- 
zeugen, wie  Naunyn  will,  wird  von  Leuckart  bestritten.  Die  Toch- 
terblasen können  in  weiterem  Verlauf  Enkelblasen  erzeugen.  Alle 
Blasen,  die  bei  den  bisher  betrachteten  Echinococcusformen  vorkom- 
men, können  bedeutende  Grösse  erreichen. 
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§  247.  Die  dritte  Form  des  Echinococcus,  der  Eck  in.  mul- 
tilocularis, bildet  stets  nur  kleine  Blasen  von  Hirsekorn-  bis 
Erbsengrösse,  dagegen  sind  diese  Bläseken  stets  in  grösserer  Zahl 
vorhanden. 

Der  Echinococcus  multilocularis  präsentirt  sich  als  ein  harter 
Tumor,  der  seinen  Sitz  in  der  Leber  hat.    Der  Tumor  zeigt  einen 
alveolären  Bau,  indem  eine  derbe,  schwielige  Bindegewebsmasse 
äusserst  zahlreiche  Hohlräume  beherbergt.    Der  Inhalt  dieser  Hohl- 
räume ist  gallertig  durchscheinend,  oder  man  sieht  Bläschen  mit 
gallertiger  Umrandung  und  flüssigem  Inhalt.    Die  Form  der  Hohl- 
räume ist  verschieden,  nur  zum  Theil  kugelig,  grossentheils  un- 
regelmässig gestaltet.    Gewöhnlich  ist  da  oder  dort  Erweichung 
und  Zerfall  eingetreten,  so  dass  sich  ulceröse  Höhlen  gebildet  ha- 
ben.   An  andern  Stellen  sind  die  Bläschen  verschrumpft,  es  ha- 
ben sich  fettige,  kreidige  Massen  gebildet ,  noch  andere  Stellen  sind 
gallig  imprägnirt.    Der  exquisite,  alveoläre  Bau  hat  Veranlassung 
gegeben,  den  Echinococcus  für  eine  Geschwulst,  ein  Alveolärcolloid 
der  Leber  zu  erklären.    Erst  Viechow  (Verhandl.  der  phys.  med. 
Gesellsch.  zu  Würzburg  1855.  VI)  erkannte  die  wahre  Natur  desselben 
und  wies  nach,  dass  die  sog.  Colloidmassen  Echinococcusbläschen 
sind.    Der  Inhalt  der  Bläschen  ist  verschieden;  die  kleinsten  ent- 
halten körnige  Massen;  in  grösseren  ist  der  Inhalt  verflüssigt.  In 
dem  körnigen  Belag  der  Cuticula  findet  man  Scolices  nur  selten, 
meist  sind  die  Bläschen  steril. 

Dieser  multiloculäre  Echinococcus  ist  sehr  wahrscheinlich  eine 
Abart  des  exogen  proliferirenden  Echinococcus. 

Literatur  über  E.  multilocularis :  Lettckabt,  Parasiten,  Bd.  I ;  Klebs, 
Handbuch  der  patholog.  Anatomie;  Bollinger,  Dtsch.  Ztschr.  f.  Thier- 
medicin  IL  Bd.  1875;  Prougeanset,  "Die  multiloculäre  Echiuococcusge- 
schwulst.  In.-Diss.  Zürich  1873;  Mobin,  Deux  cas  de  Tumeurs  ä  echino- 
coques.    I.  D.    Bern  1875. 

§  248.  Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme 
der  Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten 
ist  der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococ- 
cus gelegentlich  in  den  verschiedensten  Organen.  Abgesehen  von 
der  idealen  Entzündung,  die  er  verursacht  und  die  zu  der  Bildung 
einer  Bindegewebskapsel  führt,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine 
schädlichen  Folgen  nach  sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen 
Grösse  (Wallnuss-  bis  Apfelgrösse)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resor- 
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birt  die  Blase  schrumpft,  es  bleibt  im  Innern  nur  eine  fettige,  kä- 
sige'Detritusmasse,  welche  häufig  zu  einer  mörtelartigen  Masse 
Lrkalkt.   Die  Haken  erhalten  sich  in  diesen  Massen  sehr  lange. 

In  andern  Fällen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich 
wenn  sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Solche 
Blasen  können  durch  ihre  Grösse  gefährlich  werden.  Selbstverständ- 
lich ist  für  die  Bedeutung  der  Blase  der  Sitz  von  maassgebendem 
Einfluss.  Mitunter  treten  namentlich  nach  Traumen  und  nach  Durch- 
bruch der  Blasen  in  diese  oder  jene  Leibeshöhle  schwere  Entzün- 
dungen auf.  Auch  Durchbruch  in  Blutge- 
fässe kommt  vor.  In  günstigeren  Fällen 
erfolgt  Durchbruch  nach  aussen  oder  in 
den  Darm. 

Der  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet, 
doch  nicht  sehr  häufig;  am  häufigsten 
kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewoh- 
ner in  enger  Berührung  mit  den  Hunden 
leben.  Auffällig  ist,  dass  die  multilocu- 
läre  Form  hauptsächlich  in  der  Schweiz 
und  in  Süddeutschland  beobachtet  ist. 

Eine  Zusammenstellung  der  publicirten 
Fälle  von  Echinococcus  der  verschiedenen  Or- 
gane gibt  A.  Neisseb,  Die  Echinococcenkrank- 
heit.  Berlin  1877.  Vergl.  auch  Peels,  Hand- 
buch der  allgero.  Pathologie,  II.  Th. 

§  249.  Bothriocephalus  latus, 
der  Grubenkopf,  ist  der  ansehnlichste 
Bandwurm  des  Menschen,  der  bis  zu  5  bis 
8  Meter  misst  und  aus  3— 4000  kurzen, 
aber  breiten  Gliedern  besteht  (Fig.  114). 
Die  Länge  der  grössten  Glieder  beträgt 
3,5  Mm. ,  die  Breite  10—12  Mm. 

In  den  hintersten  Theilen  nimmt 
(Fig.  114)  die  Breite  wieder  ab,  während 
die  Länge  wächst.  Der  Körper  ist  dünn 
und  flach  wie  ein  Band,  nur  das  Mittel- 
feld der  Glieder  springt  nach  aussen  vor. 
An  dieser  Stelle  findet  sich  der  Uterus 
in  Form  eines  einfachen  Canals,  der  eine 
Anzahl  von  Schlangenwindungen  bildet. 


Fig.  114.  Bothrioce- 
phalus latus,  natürl.  Grösse. 
(Leuckart). 
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Sammeln  sich  in  demselben  die  Eier  in  grösserer  Menge  an,  so  legen 
sich  die  seitlichen  Bögen  des  Uterus  schlingenförniig  zusammen,  so 
dass  eine  eigentümliche  rosettenförmige  Zeichnung  entsteht.  Die 
Geschlechtsöffnungen  liegen  in  der  Mittellinie  der  Bauchfläche,  dem 
vorderen  Rande  des  Gliedes  genähert,  die  weibliche  Oeffnung  dicht 
hinter  der  männlichen. 

Die  Hoden  werden  durch  Säckchen  in  den  seitlichen  Theilen 
der  Mittelschicht  gebildet.  Im  allgemeinen  ist  die  innere  Organi- 
sation ähnlich  wie  bei  den  Tänien. 

Nach  vorn  verschmälert  sich  der  Bandwurm  sehr  bedeutend 
und  wird  schliesslich  fadendünn;  der  Kopf,  2,5  Mm.  lang,  1,0  Mm. 
breit,  bildet  eine  keulenförmige  oder  ovale  Anschwellung,  ist  etwas 
abgeplattet  und  besitzt  an  jedem  Seitenrande  eine  spaltförmige  Saug- 
grube. 

Die  Eier  (Fig.  115)  haben  eine  ovale  Form 
und  eine  Länge  von  0,07,  eine  Dicke  von  0,045  Mm. 
Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen  Schale  um- 
geben, deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetz- 
tes, kappenförmiges  Deckelchen  bildet. 

Der  Bothr.  latus  kommt  namentlich  in  der 
Schweiz  und  im  Nordosten  von  Europa  vor  und 
lebt  wie  die  Tänien  im  Dünndarm  des  Menschen. 
Die  erste  Entwickelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  mit  sechs  Häkchen  bewaffneter 
und  mit  Flimmerhaaren  bedeckter  Embryo.  Ob  derselbe  einen 
Zwischenwirth  aufsucht,  oder  als  solcher  frei  mit  dem  Trinkwasser 
in  den  Magen  des  Menschen  gelangt,  ist  noch  streitig. 


Fig.  115.  Eier 
von  Bothrioceph. 
latus,  eines  nach  Ent- 
leerung des  Dotterin- 
haltes. 


C.  Protozoen. 

§  250.  In  den  der  Aussenwelt  zugänglichen  Körperhöhlen  des 
Menschen  (Darm,  Mund,  Lunge,  Scheide)  werden  nicht  selten, 
namentlich  bei  bestehenden  krankhaften  Zuständen  verschiedene  Pro- 
tozoen gefunden.  Sie  gehören  theils  zu  den  Amoeben,  theils  zu  den 
Gregarinen,  theils  zu  den  Infusorien. 

Unter  letztern  ist  namentlich  bekannt  das  Paramaecium 
coli  (Balanticlium),  ein  dicht  mit  Wimpern  besetztes  grosses  Infu- 
sor,  das  gelegentlich  im  Dickdarm  und  in  den  Dejectioncn  gefunden 
wird.   Ferner  gehört  hieher  der  Cercomonas  intestinalis,  ein 
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birnförmiges  Gebilde  mit  einem  stachelartigen  Fortsatz  am  spitzen, 
einer  Geisel  am  stumpfen  Ende.  Derselbe  wurde  ebenfalls  im  Darm 
bei  catarrhalischen  Zuständen,  sowie  bei  Typhus-  und  Cholera- 
kranken gefunden. 

In  dem  catarrhalischen  Vaginalsecret  findet  sich  häufig  der 
Cercomonas  vaginalis.  Derselbe  ist  dem  Cercom.  intestin. 
ähnlich ,  nur  grösser  und  besitzt  neben  1 — 3  Geiseln  an  dem  einen 
Pole  eine  Reihe  von  Wimperhärchen  an  der  Seite. 

Alle  diese  Protozoen  sind  wohl  nicht  als  die  Ursache  der  be- 
treffenden Affectionen ,  bei  denen  sie  gefunden  werden ,  anzusehen, 
können  indessen  durch  ihre  massenhafte  Anwesenheit  den  Process 
unterhalten  und  steigern. 

Auch  den  sogen.  Psorospermien  kommt  eine  geringe  medi- 
cinische  Bedeutung  zu. 

Es  sind  dies  runde  oder  ovale  zellenähnliche  Gebilde  (Fig.  116), 
die  entweder  gleichmässig  gekörnt,  hüllenlos  und  mit  einem  Kern 
versehen  sind,  oder  aber  eine  doppelt  conturirte  Hülle  besitzen. 
In  letzterem  Falle  findet  man  den  körnigen  Inhalt  auf  eine  central 
gelegene  Kugel  zusammengezogen  (Fig.  116). 

Man  findet  diese  Gebilde  entwe- 
der in  grösseren  Mengen  beisammen 
liegend,  namentlich  in  der  Leber  und 
alsdann  gelbe  knötchenförmige  Herde 
bildend;  oder  sie  liegen  vereinzelt  in 
Zellen,  namentlich  Darmepithelien  ein- 
geschlossen. Beim  Menschen  sind  sie 
nur  in  wenigen  Fällen  gefunden  wor- 
den; nicht  selten  dagegen  kommen 
sie  in  der  Leber  und  im  Darm  von 
Kaninchen  und  Mäusen  vor.  Nach 
Eimer  (Ueber  die  Psorospermien  der 
Wirbelthiere.  Würzburg  1870)  sind 
diese  Gebilde  zur  Ruhe  gekommene  Gregarinen,  demnach  also  nicht 
mit  den  Psorospermien  oder  Pseudonavicellen  der  Fische  gleichbe- 
deutend. Letztere  sind  Keimkörner  von  Gregarinen,  durch  Fur- 
chung der  eingekapselten  Gregarinen  entstanden,  jene  ausgebildete 
Gregarinen. 

Sehr  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  auch  über  die  Be- 
deutung der  sogen.  Miescher'schen  Schläuche  oder  Rainey'schen 


Fig.  116.  Psorospermien  aus 
der  Leber  des  Menschen,  a  bei  300 
facher,  b  und  c  bei  lOOOfacher  Ver- 
größerung. (Leuckart). 


364 


Thierisohe  Purusilun.  Protozoen. 


Körperchen.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den  Muskeln  des 
Schweines  nicht  selten  vorkommende  Gebilde,  deren  Inhalt  aus  zahl- 
losen kleinen,  ovalen  oder  nierenförmigen  Körperchen  besteht.  Von 
einer  schädlichen  Einwirkung  ihres  Genusses  auf  die  Gesundheit 
des  Menschen  ist  nichts  bekannt. 


ZWEITER  THEIL. 
Specielle  pathologische  Anatomie. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der  Lymphe. 

I.  Einleitung. 

§  251.  Blut  und  Lymphe  sind  Flüssigkeiten,  welche  zu  den 
verschiedenen  Lebensprocessen  der  Gewebe  in  innigster  Beziehung- 
Stehen.  Auf  den  Bahnen  des  Blutes  und  der  Lymphe  wird  den  ein- 
zelnen Theilen  des  Organismus  das  zu  ihrer  Erhaltung  und  ihrer 
Function  nöthige  Nährmaterial,  sowie  der  Bedarf  an  Sauerstoff  zu- 
geführt, wird  ferner  das  überschüssige  und  unbenutzbare  Material 
aus  den  Geweben  wieder  abgeführt. 

Der  Sauerstoff  und  das  Nährmaterial  stammen  aus  der  Aussen- 
welt;  ersterer  wird  von  der  Lunge  aus,  letzteres  wird  gewöhn- 
lich von  dem  Darmtractus  aus  in  den  Organismus  eingeführt,  doch 
kann  von  jeder  Körperstelle  aus  unter  geeigneten  Bedingungen  re- 
sorptionsfähiges Material  aufgenommen  werden.  Die  Bahnen,  auf 
welchen  die  Resorption  sich  vollzieht,  sind  die  kleinen  Blut-  und 
Lymphgefässe. 

Das  Material ,  das  aus  den  Geweben  als  unbenutzbar  abgeführt 
wird,  ist  theils  im  Ueberschuss  zugeführtes  Nährmaterial,  theils 
Product  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben.  Es  wird  aus  den  be- 
treffenden Theilen  entfernt,  um  entweder  anderswo  weiter  verwer- 
thet,  oder  um  aus  dem  Organismus  entfernt  zu  werden. 

Unter  normalen  Verhältnissen  decken  sich  Einnahme  und  Aus- 
gabe. 

An  denselben  Stellen,  an  welchen  Blut  und  Lymphe  ihre  nor- 
malen Bestandtheile  beziehen,  an  denselben  können  sie  auch  dem 
gesunden  Organismus  fremde  Substanzen  aufnehmen.  Dieselben 
stammen  ebenso  theils  aus  der  Aussenwelt,  theils  aus  Geweben  des 
Körpers  selbst,  in  denen  sie  durch  abnormen  Stoffwechsel  entstan- 
den sind.  Die  Folge  einer  Resorption  fremdartiger  Substanzen  ist 
zunächst  eine  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernde  Verunreinigung 
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der  Lymphe  und  des  Blutes.  In  manchen  Fällen  vermag  das  Blut 
sich  dieser  Substanzen  sehr  bald,  ohne  Schaden  zu  nehmen,  nament- 
lich durch  Nieren  und  Leber  zu  entledigen ,  in  andern  dagegen  er- 
hält sich  die  Verunreinigung  längere  Zeit.  Häufig  leidet  dabei  die 
Constitution  des  Blutes  und  seine  Depuration  ist  nur  durch  eine 
dauernde  oder  vorübergehende  Verunreinigung  und  gleichzeitige 
Schädigung  dieses  oder  jenes  Gewebes  oder  zahlreicher  Organe 
möglich. 

Die  pathologischen  Substanzen ,  welche  ins  Blut  gelangen,  kön- 
nen selbstverständlich  in  verschiedenem  Aggregatzustande  sich  be- 
finden. Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Gase  oder  gelöste,  also 
tropfbar  flüssige  Substanzen.  Immerhin  kommt  es  auch  nicht  sel- 
ten zu  Verunreinigung  des  Blutes  mit  corpusculären  Elementen. 
Diese  sind  es  auch,  welche  den  pathologischen  Anatomen,  weil 
durch  anatomische  Untersuchungen  direct  nachweisbar,  in  erster 
Linie  interessiren. 

Das  Blut  ist  keine  Flüssigkeit,  deren  chemische  Zusammen- 
setzung beliebigen  Abänderungen  unterworfen  ist.  Wir  sehen  im 
Gegentheil,  dass  der  Gehalt  desselben  an  Eiweisskörpern ,  Salzen, 
Eisen  etc.  nur  in  engen  Grenzen  schwankt,  dass  seine  Constitution 
durch  Stoffaufnahme  und  Abgabe  stets  annähernd  dieselbe  bleibt, 
so  dass  also  schon  erhebliche  Abweichungen  in  dem  Gehalt  der 
normal  vorkommenden  Bestandtheile  als  pathologisch  angesehen  wer- 
den müssen. 

Endlich  darf  auch  das  Blut  nicht  wie  eine  einfache  Lösung 
verschiedener  chemischer  Substanzen  angesehen  werden.  Das  Blut 
ist  nicht  eine  todte  Masse,  sondern  ein  lebendes  Gewebe.  Im  Blute 
finden  sich  ungeheure  Mengen  von  Zellen  und  wenn  auch  die  zwi- 
schen denselben  gelegene  Masse  nicht  wie  bei  den  meisten  Geweben 
fest,  sondern  flüssig  ist,  so  ist  dies  doch  kein  Grund,  das  Blut 
nicht  auch  wie  ein  lebendes  Gewebe  zu  betrachten. 

Mit  der  Anschauung,  dass  das  Blut  ein  lebendes  Gewebe  ist, 
stimmen  sowohl  die  physiologischen  Functionen  des  Blutes  im  Or- 
ganismus, als  auch  sein  Verhalten  in  Krankheiten  überein.  Wie 
wir  einen  örtlichen  Tod  der  festen  Gewebe  kennen,  so  kennen  wir 
auch  einen  örtlichen  Tod  des  Blutes,  und  die  regressiven  und  pro- 
gressiven Veränderungen  der  Zellen  und  der  Zwischensubstanz,  die 
wir  als  den  Ausdruck  kranken  Lebens  der  Gewebe  kennen  gelernt 
haben,  finden  sich  auch  an  den  Bestandteilen  des  Blutes  wieder. 
Eine  ganze  Keihe  von  krankhaften  Processen  im  Blute  bestehen 
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nicht  nur  in  einer  Veränderung  der  chemischen  Zusammensetzung, 
sondern  gleichzeitig  auch  in  einer  Aenderung  der  morphologischen 
Beschaffenheit  und  der  Menge  der  einzelnen  Bestandtheile. 

Der  Nachweis  ihres  Vorhandenseins  ist  daher  sehr  oft  nicht 
nur  der  chemischen,  sondern  auch  der  physicalischen  Untersuchung 
möglich. 

II.    Pathologische  Anatomie  des  Blutes. 

1.  Die  intravasculäre  Gerinnung  des  Blutes,  die  Throm- 
bose und  die  daran  sich  anschliessenden 
Veränderungen. 

§  252.  Wie  in  §  35  erörtert  wurde,  tritt  bei  dem  Abster- 
ben des  Blutes  sehr  häufig  eine  Gerinnung  ein,  d.  h.  es  bilden 
sich  in  der  Blutflüssigkeit  feste  Massen,  sogen.  Fibrin,  in  Form 
von  Körnern  und  körnigen  Fäden.  Tritt  eine  solche  Gerinnung  in- 
nerhalb des  Gefässsystems  während  des  Lebens  ein,  so  nennen  wir 
den  Vorgang  eine  Thrombose,  das  Gerinnungsproduct  einen 
Thrombus. 

Die  Gerinnung  des  Blutes  besteht  darin ,  dass  sich  durch  Ver- 
einigung zweier  Eiweisskörper  der  fibrinogenen  und  der  fibrinopla- 
stischen  Substanz  unter  dem  Einfluss  eines  Fermentes  ein  fester 
Körper  bildet.  Wie  in  §  35  auseinandergesetzt  wurde ,  ist  die  fibri- 
noplastische  Substanz  in  den  farblosen  Zellen  des  Blutes,  die  fibri- 
nogene  dagegen  in  der  Blutflüssigkeit  enthalten.  Kommt  es  zur 
Gerinnung,  so  ist  dies  ein  Zeichen,  dass  die  farblosen  Blutkörper- 
chen wenigstens  zum  Theil  abgestorben  sind  und  in  dem  Blutplasma 
sich  aufgelöst  haben. 

Die  Gerinnung  erfolgt  bald  innerhalb  eines  in  Ruhe,  bald 
innerhalb  eines  in  Bewegung  befindlichen  Blutes,  und  je  nach  der 
Genese  pflegt  auch  der  gebildete  Thrombus  ein  verschiedenes  Aus- 
sehn zu  zeigen.  Ist  das  Blut  in  Ruhe,  so  gerinnt  die 
ganze  Masse  des  Blutes  und  es  werden  in  die  Gerinnungsmasse 
zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  mit  eingeschlossen.  Die  Folge  da- 
von ist,  dass  der  Thrombus  eine  dunkelrothe  Farbe  hat.  Bei 
der  Untersuchung  unter  dem  Mikroskope  findet  man  innerhalb  kör- 
nigtäcliger  Fibrinmassen  zahllose  rothe  Blutkörperchen.  Diese  ro- 
the n  Thromben  entstehen  am  häufigsten  nach  Unterbindung  von 
Blutgefässen,  ferner  bei  hochgradigen  Stauungen.    Nicht  selten  zei- 
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gen  sie  eine  concentrische  Schichtung,  indem  zwischen  die  dunkel- 
rothen  Massen  hellere  Lamellen  sich  einschalten.  In  der  Peripherie 
sind  sie  meist  etwas  derber  als  im  Centrum. 

Ein  anderes  Aussehn  haben  die  Thromben,  die  in  strö- 
mendem Blute  sich  bilden.  Hier  handelt  es  sich  nicht  um 
eine  Gerinnung  der  ganzen  Blutmasse,  sondern  gewissermaassen  um 
eine  Abscheidung  aus  dem  Blute.  Ein  solcher  Thrombus 
ist  weiss  oder  grauweiss  oder  graurüthlich  oder  bunt 
gefärbt,  geschichtet  (weisse  und  gemischte  Thromben). 
Die  helle  Farbe  rührt  davon  her,  dass  diese  Thromben  (Zahn)  gröss-j 
tentheils  aus  farblosen  Blutkörperchen  sich  aufbauen. 

Wird  z.  B.  ein  Gefäss  an  einer  Stelle  verletzt,  oder  ist  die  Ge- 
fässwand  an  irgend  einer  Stelle  erkrankt,  so  schlagen  sich  aus  dem 
vorbeiströmenden  Blute  farblose  Blutkörperchen  an  der  betreffenden 
Stelle  an.  Der  Klumpen,  der  sich  auf  diese  Weise  bildet,  erleidet 
alsdann  weitere  Veränderungen.  Einmal  bleiben  immer  mehr  farb- 
lose Blutkörperchen  an  seiner  Oberfläche  hängen.  Sodann  verschmel- 
zen die  conglomerirten  Zellen  mehr  und  mehr  untereinander  zu  einer 
feinkörnigen  Masse.  Schon  nach  24  Stunden  vermag  man  die  ur- 
sprünglichen Zellgrenzen  nicht  mehr  zu  erkennen  und  auch  die 
Kerne  sind  nur  noch  zum  geringen  Theil  sichtbar  zu  machen.  Es 
nehmen  hier  also  die  Zellhaufen  direct  den  Character  von  feinkör- 
nigem Fibrin  an.  Findet  beim  Anhaften  der  farblosen  Blutkörper- 
chen kein  Einschluss  von  rothen  statt,  so  werden  die  Thromben 
weiss,  bleiben  auch  rothe  hängen,  so  zeigt  der  Thrombus  die  ver- 
schiedenen Nuancen  von  weiss  durch  grauroth  hindurch  bis  zu  roth. 
Werden  rothe  Blutkörperchen  nur  zu  Zeiten  niedergeschlagen,  zu 
Zeiten  nicht,  so  wird  der  Thrombus  geschichtet  oder  bunt  gefleckt. 

Die  grundlegenden  Untersuchungen  über  Thrombose  verdanken  wir 
Vibchow  (Gesammelte  Abhandlungen  1856),  der  sowohl  den  Gerinnungs- 
vorgang, als  auch  seine  Folgen  für  die  Circulation  auf  experimentellem 
Wege  verfolgte.  Sehr  schöne  Untersuchungen  über  die  Genese  der 
Thromben  hat  vor  einigen  Jahren  Zahn  (Virch.  Arch.  62.  Bd.)  mitge- 
theilt.  Zahn  hat  die  Genese  des. Thrombus  direct  unter  dem  Mikro- 
skope verfolgt,  indem  er  in  den  der  mikroskopischen  Untersuchung  zu- 
gänglichen Gefässen  von  Fröschen  Thrombosen  erzeugte. 

§  253.  Thrombenbildung  wird  durch  zwei  Momente 
Hervorgerufen,  nämlich  durch  Erkrankung  der  Gefäss- 
wände  und  durch  Verlangsam uu g  und  Aufhebung  des 
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Circulation.  Bei  der  Entstehung  der  meisten  Thromben  machen 
beide  Momente  gleichzeitig  ihren  Einfluss  geltend. 

Der  Grund,  weshalb  Erkrankung  der  Gefässintima  und  Ver- 
langsamimg der  Circulation  Gerinnung  hervorruft,  liegt  darin,  dass 
unter  normalen  Verhältnissen  die  Gerinnung  des  Blutes  durch  den 
Contact  mit  dem  lebenden  Gefässendothel  hintangehalten  wird.  Geht 
das  Endothel  durch  Erkrankung  der  Intima  zu  Grunde  oder  kann 
in  Folge  Aufhebung  der  Circulation  das  Blut  nicht  mehr  durch- 
gehends  in  Contact  mit  der  lebenden  Gefässwand  gelangen,  so  fällt 
der  gerinnungshemmende  Einfluss  weg.  Man  beobachtet  dement- 
sprechend Thrombosen  auch  am  häufigsten  bei  Degenerationen  und 
Entzündungen  der  Intima  des  Herzens  und  der  Gefässe,  sowie  un- 
ter Verhältnissen,  die,  wie  z.  B.  Compression,  Verengung  oder  Er- 
weiterung der  Gefässe,  eine  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der 
Circulation  bedingen.  Zu  Thrombenbildung  führt  auch  eine  Ver- 
letzung der  Gefässwand,  bei  welcher  die  Intima  mit  betheiligt  ist. 
Eine  perforirende  Gefässwunde,  die  nicht  zu  gross  ist,  wird  durch 
farblose  Blutkörperchen,  die  sich  an  den  Bändern  der  Oeffnung, 
sowie  in  deren  Umgebung  anlagern,  geschlossen.  Es  bildet  sich 
an  der  betreffenden  Stelle  ein  in  das  Gefässinnere  prominirender 
weisser  Thrombus. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Thromben  zum  Gefässrohr  pflegt 
man  verschiedene  Formen  zu  unterscheiden.  So  bezeichnet  man 
als  wandständige  Thromben  solche,  die  einer  Gefässwand,  als 
klappenständige  solche,  die  einer  Herz-  oder  Venenklappe  auf- 
sitzen. Wird  durch  einen  Thrombus  das  Lumen  eines  Gefässes  ver- 
schlossen, so  bezeichnet  man  ihn  als  obturirend.  Die  erstent- 
standenen Gerinnungen  bezeichnet  man  als  primäre  oder  autoch- 
thone,  die  weiterhin  daran  sich  ansetzenden  als  fortgesetzte 
Thromben.  Durch  ein  solches  appositionelles  Wachsthum  kann  ein 
wandständiger  Thrombus  zu  einem  obturirenden  werden.  Dabei 
kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  an  einen  ursprünglich  weissen  oder 
gemischten  Thrombus  sich  ein  rother  ansetzt,  indem  der  Beginn 
der  Thrombose  bei  strömendem  Blute  stattfindet,  während  später 
nach  Verschluss  des  Gefässes  das  Blut  stille  steht  und  in  toto  ge- 
rinnt. Das  beobachtet  man  z.B.  bei  den  sogenannten  maranti- 
schen Thromben  d.  h.  jenen  Formen,  welche  sich  bei  anämischen 
heruntergekommenen  Individuen  bilden,  deren  Gefässsystem  verhält- 
mssmässig  zu  weit  ist  und  deren  Blut  stellenweise  sehr  lano-sam 
strömt  oder  zu  Zeiten  stille  steht. 
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Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gcfässsystems  vorkom- 
men. Im  Herzen  sind  es  besonders  die  Herzohren,  ferner  die  Re- 
cessus  zwischen  den  Trabekeln,  in  denen  sie  sich  ansetzen.  An  letz- 
terer Stelle  beginnt  ihre  Bildung  in  der  Tiefe  der  Recessus,  aber 
durch  fortgesetzte  Apposition  bilden  sich  grössere  Gerinnungsmassen, 
die  sich  in  Form  polypöser  Gebilde  über  die  Oberfläche  erheben  und 
als  Herzpo lypen  bezeichnet  werden.  Auch  auf  entzündeten  Klap- 
pen schlagen  sich  oft  Gerinsel  nieder.  Herzwand-  und  Klappen- 
polypen können  sehr  gross  werden  und  einen  grossen  Theil  der  Herz- 
höhle ausfüllen. 

In  den  arteriellen  Gefässstämmen  finden  sich  Thromben  an  den 
verschiedensten  Orten.  Nicht  selten  bilden  sich  bei  marantischen  In- 
dividuen mit  stark  degenerirter  Arterienintim a  wandständige,  weisse 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben  in  der  Aorta. 
In  den  Venen  entwickeln  sich  die  Thromben  am  häufigsten  von  den 
Taschen  der  Venenklappen  aus,  aus  denen  sie  allmählich  heraus- 
wachsen und  zu  obturirenclen  Thromben  werden.  Oft  auch  wächst 
ein  Thrombus  aus  einer  kleinern  Vene,  wo  er  sich  primär  gebildet 
hat,  in  das  Lumen  einer  grössern  Vene  hinein.  So  kann  z.  B.  eine 
Thrombose,  die  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren  Extremität  ihren 
Ausgang  genommen  hat,  schliesslich  bis  in  die  Vena  cava  inferior 
hinaufsteigen,  oder  bis  zum  Herzen  gelangen.  Thrombosen  in  den 
kleinsten  Gefässen  entstehen  am  häufigsten  als  Folge  von  Gewebs- 
erkrankungen ,  namentlich  von  Entzündungen  und  nekrotisirenden 
Processen. 

Während  des  Lebens  entstandene  Thromben  sind  von  Gerinseln, 
welche  sich  in  Agone  oder  nach  dem  Tode  gebildet  haben,  meist  leicht 
zu  unterscheiden.  Nach  dem  Tode  gerinnt  das  Blut  häufig  so,  dass  die 
Blutkörperchen  in  die  Gerinsel  eingeschlossen  bleiben;  alsdann  findet 
man  bei  der  Section  dunkelschwarzrothe,  weiche  Cruormassen.  In  an- 
dern Fällen  kommt  es  vor  der  Faserstoffabscheidung  zu  einer  Trennung 
von  Blutplasma  und  rothen  Blutkörperchen.  Gerinnt  das  erstere,  so 
bilden  sich  weiche,  speckige,  feuchte,  leicht  gelblich  gefärbte,  etwas 
durchscheinende,  'mässig  elastische  Gerinsel.  Von  diesen  speckhäutigen 
Gerinseln  unterscheiden  sich  die  weissen  oder  gemischten  Thromben 
durch  ihre  grauweisse  oder  graurothe  Farbe  und  mehr  opake  Beschaf- 
fenheit, häufig  auch  durch  ihre  Schichtung.  Ferner  sind  sie  derber, 
trockener,  weniger  elastisch,  ihre  Rissfläche  treppenartig  abgestuft;  end- 
lich sind  sie  der  Gefäss-  oder  Herzwand  adhärent,  die  Gerinsel  dagegen 
nicht.  Unter  dem  Mikroskop  unterscheidet  der  grössere  Gehalt  an  farb- 
losen Blutkörperchen  die  weissen  Thromben  sofort  von  Leichengeriuselu. 

Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  des  rothen  Thrombus  vom 
rothen  Leichengeriusel.    Auch  hier  bieten  die  grössere  Derbheit  und 
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Trockenheit,  ferner  die  Adhärenz  an  der  Gefässwand  zuweilen  auch 
eine  Schichtung  die  hauptsächlichsten  unterscheidenden  Merkmale.  Nicht 
selten  findet  man  Thromben  von  Leichengerinseln  überlagert. 

Ueber  die  Folgen  der  Thromben  für  die  Circulation  sind  §  21, 
§  23  25,  §  28  und  §  30  nachzusehen. 

§  254.  Der  ausgebildete  fertige  Thrombus  ist  eine  an  der  In- 
nenfläche eines  Gefässes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich 
derbe,  trockene  Masse,  deren  Farbe  und  Structur  die  oben  erwähn- 
ten Verschiedenheiten  zeigt.  Der  verhältnissmässig  geringe  Gehalt 
des  Thrombus  an  Flüssigkeit  ist  dadurch  erklärlich,  dass  die 
Fibrinmassen  nach  ihrer  Abscheidung  sich  zusammenziehen 
und  die  Flüssigkeit  auspressen.  Durch  diese  Schrumpfung  kann 
bei  obturirenden  Thromben  die  Blutbahn  wieder  eröffnet  werden. 
In  manchen  Fällen  geht  dieselbe  ziemlich  weit.  Der  Faserstoff  ver- 
wandelt sich  in  eine  derbe  Masse,  die  sich  in  diesem  Zustande 
lange  erhält  und  schliesslich  verkalkt.  Durch  diese  Verkalkung 
bilden  sich  kreidige  Concremente,  welche  man  in  den  Venen  als 
Phleboliten  bezeichnet.  In  erweiterten  subcutanen  Venen,  in 
denen  es  zu  Gerinnungen  gekommen  war,  kann  man  mitunter  eine 
ganze  Reihe  solcher  Venensteine  finden.  Auch  Thromben,  die  auf 
entzündeten  Herzklappen  oder  auf  rauhen  Stellen  der  Aorta  sitzen, 
verkalken  nicht  selten.  Gegen  neue  Auflagerungen  sind  diese  ge- 
schrumpften und  verkalkten  Thromben  durch  einen  neugebildeten 
Endothelüberzug  geschützt. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnissmässig  gün- 
stiger Ausgang  der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr 
häufig  vorkommenden  Erweichungsprocesse.  Man  unterscheidet  eine 
einfache  oder  rothe  und  eine  puriforme  oder  gelbe  Erwei- 
chung. Untersucht  man  einen  Herzpolypen  oder  einen  maranti- 
schen Thrombus  z.  B.  einer  Vena  femoralis,  so  findet  man  gewöhn- 
lich nur  den  äussern  Theil  des  Thrombus  noch  fest.  Das  Centrum 
desselben  dagegen  ist  erweicht,  in  eine  graue  oder  graurothe  oder 
braunrothe  breiige  Masse  umgewandelt.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  findet  man  in  der  breiigen  Masse  zerfallene  und  ge- 
schrumpfte rothe  Blutkörperchen,  Pigment  und  körnige  Detritus- 
massen. Dieser  Zerfall  betrifft  oft  nicht  nur  das  Centrum,  sondern 
er  schreitet  bis  nach  der  Peripherie  vor.  Die  Folge  ist,  dass  von 
dem  Thrombus  Stücke  sich  loslösen  und  von  dem  Blutstrom  mit- 
sammt  der  breiigen  Masse  fortgespült  werden.  Dies  geschieht  so- 
wohl bei  Herzpolypen  als  auch  bei  Venenthromben,  namentlich  wenn 
etwa  die  Spitze  des  Thrombus  einer  kleinern  Vene  in  eine  grössere 
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noch  von  Blut  durchströmte  Veno  hineinragt.  Auf  diese  Weise 
kommt  es  zur  Bildung  von  Embolien,  vergl.  §  30  und  33. 

Der  ungünstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist  die  gelbe,  pu- 
riforme Erweichung.    Bei  dieser  findet  man  den  Thrombus  zu 
einer  gelben  oder  graugelben  oder  röthlichgelben ,  eiterähnlichen, 
breiigen,  rahmigen,  übelrieehcnden  Masse  verflüssigt.   Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  findet  mau,  dass  die  Flüssigkeit  nur  zum 
Theil  durch  Eiterkörperchen  weiss  gefärbt  ist.    Neben  denselben 
enthält  sie  eine  grosse  Menge  einer  feinkörnigen  Substanz,  die  zum 
Theil  als  fettiger  und  albuminöser  Detritus  anzusehen  ist,  zum  Theil 
indessen  aus  Mikrokokken  besteht.    Letztere  sind  namentlich  dann 
deutlich  als  solche  zu  erkennen,  wenn  sie  Colonien,  d.  h.  Mikro- 
kokkenballen  bilden.    Diese  gelbe,  putride  Erweichung  ist  als  ein 
Effect  der  Bacterienansiedelung  anzusehen.    Der  Einfluss  dieser  Er- 
weichungsprocesse  auf  die  Umgebung  ist  ein  nekrotisirender  und 
eitrige  Entzündung  erregender.    Dies  äussert  sich  darin,  dass  man 
die  Intima  des  betreffenden  Gefässes  getrübt,  die  Gefässwand  und 
Umgebung  häufig  eitrig  infiltrirt,  gelblich  weiss  oder  graugelb  ver- 
dickt findet  und  dass  auch  die  Verschleppung  dieser  Massen  am 
Orte  der  Embolisirung  Gewebsnekrose  und  eitrige  oder  jauchige 
Entzündung  hervorruft.    Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung 
eines  Venenpfropfes  verbunden  mit  einer  eitrigen  Infiltration  der 
Venenwand  bezeichnet  man  als  eine  Thrombophlebitis  puru- 
lenta.    Ihre  Genese  ist  häufig  eine  solche,  dass  zuerst,  wie  es 
oben  angenommen,  ein  Thrombus  sich  bildet,  der  später  durch 
Mikrokokken  erweicht.    In  andern  Fällen  ist  die  Entzündung  der 
Venenwand  das  primäre,  die  Thrombose  das  secundäre.    Am  häu- 
figsten begegnet  man  dieser  Affection  in  der  Umgebung  inficirter 
Wunden  und  Geschwüre,  sehr  oft  auch  in  den  Venen  des  Ute- 
rus, bei  septischer  Metritis  im  Puerperium. 

§  255.  Die  sogenannte  Organisation  des  Thrombus  ist 
der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose.  Man  versteht  darunter 
eine  Ersetzung  oder  Substitution  des  Fibrins  und  der 
rothen  Blutkörperchen  durch  gefässhaltiges  Bindege- 
webe. 

Der  Vorgang  der  Bindegewebsneubildung  ist  meist  ein  ent- 
zündlicher d.  h.  das  neue  Gebilde  entwickelt  sich  aus  einwandern- 
den farblosen  Blutkörperchen;  nur  in  geringem  Umfange  nehmen 
auch  regenerative  Wucherungen  der  Eudothelien  an  dem  Processc 
Theil.   Nicht  selten  fehlen  letztere  ganz.    Der  Thrombus  selbst  hat 
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an  der  Organisation  keinen  Antheil,  er  ist  eine  todte  Masse,  ein  Fremd- 
körper und  wirkt  auch  als  solcher  auf  die  Umgebung  Entzündung  er- 
regend. Diese  durch  den  Fremdkörper  hervorgerufenen  Entzündungs- 
vorgänge verlaufen  ganz  in  derselben  Weise,  wie  andere  an  andern 
Orten  sich  abspielende  productive  Entzündungen.  Was  die  histologi- 
schen Vorgänge  betrifft,  so  wiederholen  sich  dieselben  Erscheinungen, 
die  in  §  108 — 111  für  die  entzündliche  Gewebebildung  beschrieben 
sind.  Ebenso  findet  auch  das  in  §  112 — 116  über  das  Verhalten 
der  Gewebe  gegen  Fremdkörper  Gesagte  Anwendung.  Von  den 
productiven  Entzündungen  der  verschiedenen  Organe  steht  die 
Thrombusorganisation  derjenigen  der  serösen  Häute  am  nächsteu 
(vergl.  §  322).  Ein  Blutgefäss  ist  ja  eigentlich  auch  nichts  anderes 
als  eine  seröse  Höhle,  welche  sich  nur  durch  eine  besondere  Con- 
figuration  und  einen  besonderen  Bau  seiner  Wandungen  auszeichnet. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  beobachtet  man  an  ein- 
zelnen Stellen  der  Gefässwancl  eine  kleinzellige  Infiltration  und  zwar 
sowohl  innerhalb  der  Adventitia  und  Media  (Fig.  117  e),  als  auch 
der  Intima  (f).  Bald  sammeln  sich  auch  im  Innern  des  Gefäss- 
hunens  Zellen  an  (Fig.  1170),  theils  innerhalb  des  Coagulums  selbst, 


Fig  117  Schnitt  aus  einer  thromb  osirten  Art.  femoral,  eines  alten  Mannes 
ö  rochen  nach  der  Unterbindung.    Hämatoxylinpräparat.    Vergr.  350. 

a  Media  h  Elastische  Grenzlamelle,  c  Durch  ältere  chronische  Entzündungs- 
p.ocesse  verd.ckte  Intima.  d  Geronnenes  Blut,  e  Zellige  Infiltration  der  Media, 
Ji         ,7/  T,'    9  RundzeUen-  '^eils  innerhalb  des  Blutcoagulums ,  theils 

eschen  letzterem  und  der  Intima.    h  Verschiedene  Formen  von  Bildungszellen. 
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hei  s  zwischen  letzterem  und  der  Gefässwand.  Die  zuerst  auftre- 
tenden Zellen  sind  klein  und  rund  und  besitzen  einen  Ken,  dd 
sich  mit  Farbstoffen  intensiv  färbt.  Später  findet  man  neben  den 
kleinen  Zellen  grossere  mit  hellen  bläschenförmigen  Kernen  (h) 
welche  aus  den  ersteren  sich  entwickelt  haben.  Sie  zeigen  sehr 
verschiedene  Formen  (Ii),  theils  runde,  theils  gestreckte  und  ver- 
zweigte. Diese  grossen  Zellen  sind  die  Bildungszellen.  Haben  sie 
sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vermehrt,  so  dass  sie  dicht  bei 
einander  liegen,  so  entwickelt  sich  aus  ihnen  Bindegewebe.  Dies 
geschieht  unter  gleichzeitiger  Gefässbildung,  welche  so  weit  geht, 
dass  später  das  ganze  neugebildete  Gewebe  von  Gefässen  durch- 
zogen ist. 

Dies  ist  der  Gang  des  Processes  im  Allgemeinen;  im  Einzelnen 
kann  derselbe  mancherlei  Verschiedenheiten  bieten.  Handelt  es  sich 
z.  B.  um  eine  sogenannte  Organisation  eines  Thrombus  nach  der 
Unterbindung  bei  einem  jüngern  kräftigen  Individuum,  so  wird 
die  Anhäufung  der  Rundzellen  eine  weit  bedeutendere  sein,  als  in 
dem  abgebildeten  Falle  Fig.  117,  der  einen  alten  Mann  betrifft, 
dessen  Arterie  bereits  durch  frühere  Processe  nicht  unbedeutend 
verändert  war.  Es  kann  durch  die  massenhafte  Zellanhäufung  das 
Gewebe  einem  gewöhnlichen  Granulationsgewebe  ähnlich  werden. 
Auch  die  Raschheit,  mit  der  der  Process  abläuft,  ist  sehr  ver- 
schieden. Operirt  man  an  Thieren,  so  kann  man  schon  nach  zwölf 
Tagen  vascularisirtes  Gewebe  finden.  In  dem  in  Fig.  117  abgebil- 
deten Falle  haben  sich  nach  drei  Wochen  erst  die  ersten  Bildungs- 
zellen entwickelt. 

Die  Rundzellen  stammen  aus  den  Vasa  vasorum  und  den  dem 
thrombosirten  Blutgefässe  nahe  gelegenen  Gefässen.  Sie  dringen 
namentlich  von  der  Unterbindungsstelle  aus,  wo  die  Intima  einge- 
rissen und  die  Gefässwände  überhaupt  am  stärksten  verletzt  sind, 
in  Masse  ein.  Die  Blutgefässe  stammen  ebenfalls  aus  den  Vasa 
vasorum,  doch  kommt  es  auch  zu  einer  Eröffnung  von  Blutbahnen 
vom  freien  Lumen  des  alten  Gefässes  aus. 

Zur  Orientirung  darüber,  wie  sich  ein  organisirter  Unterbin- 
dungsthrombus,  also  eine  Gefässnarbe  präsentirt  und  in  welche  Be- 
ziehungen sie  sich  zu  den  alten  Gefässwänden  stellt,  ist  in  Fig.  118 
ein  schematisirter  Längsschnitt  durch  eine  solche  abgebildet. 

Wie  aus  der  Abbildung  ersichtlich,  hat  sich  an  der  Unterbnv 
dungsstelle  ein  mit  Gefässen  (e)  reichlich  versehenes  Narbengewebe 
(dj  gebildet,  welches  einerseits  an  der  Aussen  wand  des  Gefässes 
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Fig.  118  Schematischer  Längsschnitt  durch  ein  unterbundenes  Gefiiss, 
dessen  Thrombus  durch  organisirtes  und  vascularisirtes  Gewebe  vollkommen  ersetzt 
ist.  a  Adveutitia.  b  Media.  c  Intima.  d  Neugebildetes  Bindegewebe  innerhalb, 
rZj  ebensolches  ausserhalb  des  Gefässlumens.    e  Blutgefässe. 

mit  der  Adventitia  (a)  in  Verbindung  steht,  andererseits  aber  auch 
sich  in  das  Lumen  des  Gefässes  selbst  fortsetzt^)  und  hier  einen 
Verschluss  des  Lumens  bildet.  In  den  der  Unterbindungsstelle  zu- 
nächst gelegenen  Theilen  verlieren  sich  die  verschiedenen  Arterien- 
häute im  Narbengewebe.  Die  Gefässe  des  bindegewebigen  Pfropfens 
stammen  hauptsächlich  von  aussen,  doch  hat  sich  auch  eine  Bahn 
nach  dem  freien  Lumen  des  unterbundenen  Gefässes  geöffnet. 

Wie  schon  erwähnt,  nehmen  an  der  Bildung  der  Gefässnarbe 
endotheliale  Wucherungen  nur  geringen  Antheil.  Da  wo  der  Throm- 
bus sitzt,  ist  das  Endothel  verloren  gegangen,  eine  Wucherung  ist 
danach  von  vorneherein  nicht  möglich.  Dieselbe  beschränkt  sich 
daher  auf  jenes  Gebiet,  wo  der  Thrombus  an  das  offene  Lumen  des 
bluthaltigen  Gefässes  angrenzt  und  wo  daher  die  Endothelien  sich 
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intakt,  erhalten  haben.  An  dieser  Stelle  können  sie  den  Thrombus 
mit  einer  endothelialen  Decke  versehen,  möglich  ist  auch,  dass  sie 
sich  hier  au  der  Bindegewebsbildung  mit  betheiligen. 

Dio  Organisation  des  Thrombus  ist  sowohl  in  früherer  Zeit  als 
auch  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand  anatomischer,  nament- 
lich aber  auch  experimenteller  Untersuchung  gewesen.  Von  neuern 
Arbeiten  sind  zu  nennen:  Schultz,  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chirui-ic. 
IX.  Bd.;  Raah,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  23.  Bd.  und  Virch.  Arch.  75.  Bd.; 
Reeder,  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.  1875;  Baumcarten,  Die  sogen.  Or- 
ganisation des  Thrombus.  Leipzig  1877;  Dueante,  Wiener  med.  Jahrb. 
III  und  IV;  Senftleben,  Virch.  Arch.  77.  Bd. ;  Tillmanns,  Virch.  Arch. 
78.  Bd. 

In  den  meisten  Arbeiten  ist  hauptsächlich  die  Trage  discutirt 
worden,  ob  die  Generatoren  des  Bindegewebes  die  farblosen  Blutkörper- 
chen seien  oder  nicht.  Dieselbe  ist  von  den  verschiedenen  Autoren 
verschieden  beantwortet  worden.  Nach  dem,  was  ich  durch  eigene  Un- 
tersuchung gesehen,  nruss  ich  mich  auf  Seite  derjenigen  stellen,  welche 
den  Wanderzellen  die  Hauptrolle  bei  der  Gewebebildung  zuerkennen. 

Im  Allgemeinen  ist,  wie  mir  scheint,  die  Thrombusorganisation 
allzusehr  als  ein  Process  sui  generis  angesehen  -worden.  Ich  kann, 
wie  schon  im  Haupttext  ausgeführt  wurde,  lediglich  darin  einen  Unter- 
schied gegenüber  andern  pathologischen  Bindegewebsneubildungen  finden, 
dass  der  ganze  Process  sich  innerhalb  einer  Bohre  abspielen  und  gleich- 
zeitig eine  Resorption  t'odter  Substanzen  stattfinden  muss.  Von  dieser 
Bindegewebsneubildung  wird  man  sich  fragen,  ob  sie  durch  entzündliche 
Granulationsbildung  oder  ob  sie  durch  regenerative  oder  hyperplasirende 
Wucherung  entsteht.  Wie  schon  erwähnt,  finde  ich,  dass  die  entzünd- 
liche Granulationsbildung  die  wichtigere  Rolle  spielt  und  häufiger  vor- 
kommt. Damit  ist  eine  active  Betheiligung  der  Endothelzellen  nicht 
ausgeschlossen.  Von  grossem  Interesse  scheint  mir,  dass  nach  Angabe 
von  Rledel  die  Verwachsung  der  Innenwände  einer  Arterie  nach  Aus- 
schluss eines  Blutgerinsels  lediglich  durch  Wucherung  der  Endothelien 
zu  Stande  kommen  kann.  Es  spricht  dies  dafür,  dass,  wie  ich  es  oben 
dargestellt  habe,  der  Thrombus  es  ist,  welcher  im  Verein  mit  mecha- 
nischer Läsion  der  Gefässwand  die  Entzündung  hervorruft. 

Bezüglich  der  Canalisation  des  Thrombus  von  dem  Lumen  des  alten 
Gefässes  aus,  die  namentlich  Schultz  betont,  glaube  ich  annehmen  zu 
dürfen,  dass  sie  ursprünglich  nicht  die  Bedeutung  ächter  Gefässbildnng 
besitzt,  sondern  auf  eine  durch  Schrumpfung  des  Easerstoffs  bedingte 
Lückenbildung  zurückzuführen  ist.  Später  wandeln  sich  diese  Canälc 
in  Gefässe  um,  die  mit  den  von  den  Vasa  vasorum  stammenden  Ge- 
lassen in  Verbindung  treten. 

§  256.  Die  obige  Darstellung  der  Organisation  des  Thrombus 
gilt  zunächst  für  den  Unterbindungsthrombus  einer  Arterie.  Wie 
ich  mich  durch  mehrfache  Untersuchungen  überzeugt  habe,  geht 
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indessen  die  Organisation  anderer  Thromben  in  derselben  Weise  vor 
sich.  Bei  älteren  marantischen  Venenthromben  findet  man  die  Wand 
der  Venen  zellig  infiltrirt  und  die  Peripherie  des  Gerinseis  theils 
in  graniilationsähnlichcs  Gewebe  umgewandelt  oder  bereits  aus  vas- 
cularisirtem  Bildungsgewebe  bestehend.  Bei  wandständigen  Throm- 
ben, wie  sie  in  grossen  Arterien,  z.  B.  in  der  Aorta,  vorkommen, 
Lehl  offenbar  die  Organisation  sehr  langsam  vor  sich.  Man  kann 
oft  bei  Thromben,  die  schon  alt  sind,  umsonst  nach  einer  Organi- 
sation suchen,  in  andern  Fällen  findet  man  nur  in  der  äussersten 
Peripherie  Bindegewebe  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwicklung. 
Auch  die  Thromben  in  Aneurysmen  werden  nur  sehr  langsam  und 
in  sehr  unvollkommener  Weise,  durch  Bindegewebe  substituirt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  sogen.  Organisation  des  Thrombus 
erfolgt  auch  die  Heilung  von  Gefässwunden. 

Nach  Untersuchungen  von  Schultz  bildet  sich  nach  Ablauf 
der  Blutung  an  der  Pussstelle  ein  Thrombus  aus  angehefteten  farb- 
losen Blutkörperchen.  Später  buchtet  sich  der  betreffende  Ver- 
schluss etwas  aus,  wird  aber  durch  farblose  Blutkörperchen  wieder 
gefüllt.  Dieselben  entwickeln  sich  alsdann  weiter  und  bilden  unter 
Beihülfe  von  Gelassen,  die  aus  der  Nachbarschaft  eindringen,  schliess- 
lich Narbengewebe  (vergi.  308).  Das  an  Stelle  des  Thrombus  ge- 
setzte Narbengewebe  schrumpft  im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder  we- 
niger ein.  Unterbindungsnarben  werden  dadurch  sehr  klein.  In 
der  Continuität  eines  Gefässes  kann  eine  solche  Narbe  sich  später 
lediglich  wie  eine  Wandverdickung  präsentiren.  In  Folge  dessen 
kann  der  Blutstrom  die  betreffende  Stelle  wieder  ohne  wesentliche 
Hindernisse  passiren. 

§  257.  In  §  254  ist  bereits  erwähnt  worden,  dass  bei  Zerfall 
der  Thromben  sich  Stucke  von  denselben  loslösen  und  in  den  Blutstrom 
gelangen.  Es  ist  ferner  bereits  angegeben  worden,  dass  bei  der 
puriformen  Erweichung  da,  wo  die  abgeschwemmten  Massen  liegen 
bleiben,  Entzündung  und  Eiterung  entstehen.  Es  bleibt  noch  übrig 
das  Schicksal  der  blanden  nicht  Eiterung  erregenden  Pfropfen  zu 
untersuchen.  Ein  solcher  Pfropf  oder  Embolus  wird  sich,  falls  er 
nicht  die  Capillaren  zu  passiren  vermag,  irgendwo  einkeilen.  Meist 
geschieht  dies  an  der  Theilungsstelle  eines  Gefässes,  z.  B.  einer 
Lungenarterie,  falls  der  Embolus  aus  einer  Körpervene  stammt.  Die 
erste  Folge  der  Enibolie  ist  meistens  die,  dass  auf  den  Pfropf  neue 
Gerinsel  sich  auflagern,  so  dass  derselbe,  auch  wenn  er  ursprüng- 
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lieh  das  Gefäss  nicht  verschluss,  obturirend  wird.  Die  Folgen  dieser 
Obturation  für  die  Circulation  sind  in  §  30  besprochen  worden. 

Der  Embolus  selbst  kann  dieselben  Veränderungen  durchma- 
chen, wie  der  primäre  Thrombus;  er  kann  erweichen,  verkalken 
oder  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden. 

Bei  der  Organisation ,  die  in  derselben  "Weise  sich  vollzieht, 
wie  es  oben  für  den  Thrombus  beschrieben  wurde,  findet  stets  eine 
erhebliche  Verkleinerung  des  Pfropfes  statt.  Ist  derselbe  ganz  in 
Bindegewebe  umgewandelt,  so  kann  er  auf  eine  kleine  Leiste  oder 
ein  kleines  Höckerchen  reducirt  sein,  welches  der  Intima  des  be- 
treffenden Gefässes  aufsitzt.  Zuweilen  ist  er  völlig  mit  ihr  ver- 
wachsen und  dann  von  einer  anders  -entstandenen  Wandverdickung 
kaum  zu  unterscheiden.  In  andern  Fällen  ist  der  Bindegewebspfropf 
nur  stellenweise  mit  der  Wand  verbunden,  so  dass  seine  Genese  aus 
einem  Embolus  noch  deutlich  erkennbar  ist.  Auch  der  verkalkende 
Embolus  ist  meist  geschrumpft,  so  dass  das  Gefäss  wieder  durch- 
gängig wird. 

Das  Schicksal  der  Emboli  lässt  sich  am  leichtesten  iu  deu  Nieren 
und  Hirnarterien  verfolgeu.  An  Querschnitten  durch  die  betreffenden 
Gefässpartien  ist  das  Verhältniss  zur  Gefässwand  leicht  zu  übersehen. 
Zuweilen  gelingt  es  auch  in  den  Lungen  die  geschrumpften  vernarbten 
Pfropfe  noch  zu  finden. 

2.   Veränderungen  derBlutmenge  und  der  chemischen 
Constitution  der  Blutflüssigkeit. 

§  258.  Wie  in  §  251  bereits  erwähnt  wurde,  ist  das  Blut  ein 
flüssiges  Gewebe,  dessen  Menge  und  dessen  chemische  Zusammen- 
setzungen normaler  WTeise  nur  mässigen  Schwankungen  unterworfen  ist. 
Es  wird  dies  dadurch  erreicht,  dass  Stoffaufnahme  und  Stoffabgabe 
sich  das  Gleichgewicht  halten  und  allfällig  aufgenommene  abnorme 
Bestandteile  des  Blutes  sehr  bald  wieder  ausgeschieden  werden. 
Unter  pathologischen  Bedingungen  kann  dieses  Verhältniss  sich  än- 
dern, sodass  sowohl  die  Menge  des  Blutes,  als  auch  die  chemische 
Zusammensetzung  desselben  kürzere  oder  längere  Zeit  von  der  Nonn 
abweichen. 

Was  zunächst  die  Vermehrung  oder  die  Hyperplasie  des  Blutes, 
die  Plethora  vera  betrifft,  so  kommt  dieselbe  als  ein  länger 
dauernder  Zustand  nicht  vor.  Wird  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B, 
durch  die  Amputation  einer  Extremität  nach  Zurückdrängen  des 
Blutes  in  den  Körper,  die  Menge  des  Blutes  relativ  zu  gross,  so 
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Lird  das  überschüssige  Blut  sehr  bald  verbraucht  und  nicht  wie- 
der ersetzt.   Die  Plethora  ist  also  nur  ein  vorübergehender  Zustand. 

Anders  verhält  es  sich  mit  der  Verringerung  der  Blutmenge, 
mit  der  Oligämie  oder  Anämie.  Jeder  in  irgend  einer  Weise 
eingetretene  abnorme  Blutverlust  setzt  zunächst  eine  Anämie.  Ueber- 
schreitet  dieselbe  ein  gewisses  Maass  nicht,  und  ist  die  Blutbildung 
nicht  gehindert,  so  wird  der  Verlust  bald  wieder  ersetzt,  der  Zu- 
stand ist  ein  vorübergehender.  Geht  der  Blutverlust  dagegen  über 
ein  gewisses  Maass  hinaus,  oder  wiederholt  er  sich  mehrmals,  oder 
dauert  er  längere  Zeit  an,  so  wird  auch  die  Anämie  eine  dauernde. 
Dasselbe  geschieht,  wenn  die  Blutbildung  aus  irgend  einem  Grunde 
verringert  und  gehemmt  ist.  Am  Lebenden  mächt  sich  ein  solcher 
Zustand  durch  die  Blässe  der  Haut  und  der  Schleimhäute  bemerk- 
bar, an  der  Leiche  erkennt  man  sie  an  dem  geringen  Blutgehalt 
der  verschiedenen  Organe. 

Bei  der  Regeneration  des  Blutes  nach  einem  stattgehabten  Ver- 
lust tritt  der  Wiederersatz  der  Flüssigkeit  schneller  ein,  als  der- 
jenige der  rothen  Blutkörperchen.  Das  Blut  ist  daher  zu  einer 
gewissen  Zeit  im  Verhältniss  zur  Menge  der  Flüssigkeit  arm  an 
Blutkörperchen.  Ein  solcher  Zustand  wird  als  Oligocy th ämie 
bezeichnet. 

Wird  Wasser  im  Blute  zurückgehalten,  z.  B.  bei  Functionsstö- 
rungen  in  der  Niere,  so  wird  das  Blut  verwässert,  es  bildet  sich 
eine  Hydrämie  oder  eine  hydrämische  Plethora.  Bei  der- 
selben ist  nur  das  Wasser  im  Blute  vermehrt,  die  übrigen  Bestand- 
teile sind  in  normaler  Menge  vorhanden. 

Häufiger  als  durch  Wasserretention  kommt  es  zu  Hydrämie 
durch  Verminderung  des  Eiweissgehaltes  des  Blutes  (Hypalbu- 
m  in  ose).  Die  Ursachen  dieser  Verminderung  sind  verschieden. 
Entweder  sind  sie  auf  verminderte  Eiweisszufuhr  oder  auf  erhöhten 
Eiweissverbrauch ,  oder  auf  beides  zugleich  zurückzuführen.  Die 
Verminderung  des  Eiweissgehaltes  macht  sich,  wie  Blutuutersuchun- 
gen  zeigen,  namentlich  auch  durch  die  Abnahme  des  Hämo- 
globins geltend.  Bei  hochgradiger  Hypalbuminose  sieht  das  Blut 
hell  aus  wie  mit  Wasser  gemischt.  Sehr  häufig  ist  die  Abnahme 
der  im  Blute  vorhandenen  Eiweisskörper  auch  mit  einer  Verminde- 
rung der  gesammten  Blutmenge,  mit  Anämie  verbunden.  Anämie 
und  Hydrämie  beobachtet  man  unter  sehr  verschiedenen  Verhält- 
nissen. Sehr  häufig  entstehen  sie  durch  chronische  Störungen  der 
Verdauung,  lange  dauernde  profuse  Darmentleerungen ,  chronische 
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Eiterungen,  abnorm  gesteigerte  Function  einzelner  Drüsen  (Lactal 
fcion),  öftere  Blutverluste,  Eiweiss  Verluste  bei  Nierenerkrankungen 
Zerfall  von  Geschwülsten  etc.  In  manchen  Fällen  entzieht  sich  ihre 
Ursache  der  Ermittelung  (essentielle  Anämie).  Den  Gegensatz  z} 
der  Hydrämie  bildet  die  Anhydrä  mie,  d.  h.  ein  verminderte! 
Wassergehalt  des  Blutes  bei  Erhaltung  des  Blutei weisses.  Ein  sol- 
ches Blut  erscheint  eingedickt,  theerartig  in  Consistcnz  und  Farbe. 
Bei  dem  Menschen  erfolgt  eine  solche  Eindickung  am  häufigsten 
durch  acute  profuse  Darmentleerungen,  z.  B.  bei  der  Cholera. 

Die  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  in  Krankheij 
ten  ist  oft  für  den  Practiker  von  grosser  Wichtigkeit.  Quincke  hat 
(Berk  kliu.  Wochenschr.  1879  N.  31)  einen  einfachen  Apparat  ange- 
geben, mit  welchem  sich  eine  solche  Bestimmung  leicht  ausführen  lässt. 
Zu  diesem  Zwecke  wird  ein  mit  Wasser  in  bestimmter  Weise  (2—4 
Mal)  verdünnter  Blutstropfen  mit  verschiedenen  Pikrocarminlösungen 
verglichen,  deren  jede  in  ihrer  Färbung  einem  zuvor  bestimmten  Ha- 
moglobingehalt  des  Blutes  entspricht. 

Genauere  Angaben  über  das  Wesen  und  die  Bedeutung  der  oben 
angeführten  pathologischen  Zustände  des  Blutes  sind  in  den  Hand- 
büchern der  allgemeinen  und  speciellen  Pathologie  nachzusehen. 

§  259.  Bei  den  in  dem  letzten  Paragraphen  besprochenen  Ver- 
änderungen des  Blutes  handelt  es  sich  lediglich  um  quantitative 
Abweichungen  der  Bestandteile  von  der  Norm.  Neben  denselben 
gibt  es  auch  eine  grosse  Zahl  von  Veränderungen,  welche  auf  einem 
Gehalt  des  Blutes  an  ihm  fremden  gelösten  Substanzen  beruhen. 
Diese  Substanzen  werden  entweder  aus  der  Aussenwelt  aufgenom- 
men oder  sind  Producte  des  Stoffwechsels  der  Gewebe,  der  entwe- 
der selbst  ein  abnormer  ist  oder  dessen  Erzeugnisse  anormaler  Weise 
ins  Blut  gelangen;  endlich  können  auch  die  abnormen  Substanzen 
im  Blute  selbst  gebildet  werden.  Die  Mehrzahl  dieser  Verunreini- 
gungen des  Blutes  ist  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  zugänglich. 
So  ist  z.  B.  anatomisch  der  Nachweis  von  Zucker,  Harnstoff,  Morphi- 
um etc.  im  Blute  nicht  möglich.  Nur  wenige  Substanzen  raachen 
eine  Ausnahme.  Unter  den  durch  Athmung  aufgenommenen  Gasen 
verändert  das  Kohlenoxyd  das  Blut  am  auffälligsten,  indem  das- 
selbe eine  kirschrothe  Farbe  gewinnt.  Man  kann  dies  häufig  schon 
an  der  auffallend  hellrothen  Farbe  der  Todtenflecken  erkennen.  Bei 
der  Section  kommt  sie  sowohl  an  dem  aus  den  Gelassen  ergossenen 
als  auch  an  dein  noch  in  den  Gelassen  der  Gewebsparenchynifl 
steckenden  Blute  zur  Geltung. 

Bei  Kohlensäurevergiftung  ist  das  Blut  dunkel  und  dem  ent- 
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sprechend  auch  die  Färbung  der  Leichenflecken  Nauroth.  Ebenso 
ist  das  Blut  auch  dunkel,  nahezu  tintenartig  bei  Vergiftung  mit 
Schwefelwasserstoff. 

Von  den  pathologischer  Weise  resorbirten  Stoffwechselproducten 
lässt  sich  der  Uebertritt  der  Galle  am  leichtesten  erkennen.  Durch 
ihre  Anwesenheit  im  Blute  wird  das  Blutplasma  gallig  gefärbt. 
Zuweilen  findet  man  in  den  Blutgefässen,  körnige  und  krystallinische 
Abscheidungen  von  Bilirubin.  Am  leichtesten  ist  die  Resorption 
von  Galle  in  das  Blut  an  der  in  ihrem  Gefolge  auftretenden  Gelb- 
färbung der  Gewebe  zu  erkennen,  besonders  an  solchen,  die  keine 
Eigenfärbung  haben.  Man  nennt  diesen  Zustand  Icte r  us.  Besteht 
derselbe  seit  kurzer  Zeit,  so  erscheinen  die  Gewebe  gelblich  ge- 
färbt. Nach  längerer  Dauer  werden  sie  mehr  bräunlich,  oder  grau- 
grünlich. Auch  der  Urin  zeigt  icterische  Färbungen  und  es  kön- 
nen gerade  in  ihm  die  Gallenfarbstoffe  leicht  durch  geeignete  Reac- 
tionen  nachgewiesen  werden.  Auch  eine  Verunreinigung  des 
Blutplasma's  mit  Hämoglobin,  das  durch  Auflösung  von 
rothen  Blutkörperchen  freigeworden  ist,  lässt  sich  nicht  nur  an 
der  Veränderung  des  Blutes,  sondern  auch  des  Urins  erkennen. 
Ist  viel  Hämoglobin  im  Blutplasma  gelöst,  so  wird  das  Blut  lack- 
farbig und  auch  der  Urin  kann  das  Aussehen  von  dunklem,  lack- 
farbigem Blute  annehmen.  Diese  blutige  Färbung  des  Urins  findet 
sich  in  diesen  Fällen,  ohne  dass  Blutkörperchen  im  Urin  vorhan- 
den wären,  kann  also  nur  von  gelöstem  Blutfarbstoff  herrühren 
vergl.  §  262. 

3.    Veränderungen  der  morphotischen  Bestandt h eile 

des  Blutes. 

§  260.  Die  geformten  Bestandteile  des  Blutes,  rothe  und 
farblose  Blutkörperchen,  sind  keine  beständigen  Gebilde,  sondern  es 
gehen  fortwährend  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde  und  werden 
durch  neue  ersetzt  und  auch  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen 
wird  nach  Angabe  der  Autoren  durch  Umwandlung  in  rothe  oder 
durch  Austritt  aus  der  Blutbahn  verringert,  so  dass  sich  ihre  Zahl 
nur  dadurch  auf  einer  gewissen  Höhe  erhalten  kann,  dass  durch 
Neubildung  von  Zellen  der  Verlust  gedeckt  wird. 

Die  Zahl  der  farblosen  Zellen  im  Blute  ist  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  keine  ganz  constante.  Man  rechnet,  dass  im 
Mittel  ein  farbloses  auf  etwa  300  rothe  kommen,  oft  findet  man 
indessen  mehr  (während  der  Verdauung),  oft  weniger. 
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Unter  sehr  verschiedenen  pathologischen  Zuständen,  z.  R.  bei 
infectiöscn  Erkrankungen  wie  Typhus  recurrens  und  abdominalis, 
Pyämie,  Erysipelas,  Intermittens  etc.  findet  man  eine  mehr  oder  min- 
der ausgesprochene  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  und 
zwar  sowohl  der  mononucleären  als  der  polynucleären  Formen,  so  dass 
sie  im  Verhältniss  von  1 : 100  oder  von  1 :50,  sogar  von  1 :20  rothen 
gefunden  werden.  Nach  Virchow  tritt  eine  Vermehrung  nament- 
lich bei  jenen  Processen  ein,  bei  welchen  die  Lymphdrüsen  mit 
afficirt  sind.  Diesen  Zustand  der  Vermehrung  der  farblosen  Blut- 
körperchen hat  Virchow  mit  dem  Namen  Leucocytose  belegt. 
Sie  ist  ein  vorübergehender  Zustand  und  abhängig  von  vorüberge- 
henden Erkrankungen. 

Von  der  transitorischen  Leucocytose  ist  die  sogenannte  Leu- 
caemie  (Virchow)  zu  trennen.  Sie  ist  characterisirt  durch  eine 
mehr  oder  weniger  bedeutende  Zunahme  der  farblosen  Blutzellen  und 
ist  zugleich  verbunden  mit  einer  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen. 
Es  kann  das  Verhaltniss  zwischen  erstem  und  letztern  sich  so  ge- 
stalten ,  dass  sie  schliesslich  einander  an  Zahl  gleich  sind ,  ja  es 
kann  in  extrem  entwickelten  Fällen  die  Zahl  der  farblosen  Blutkör- 
perchen diejenige  der  rothen  um  etwas  übertreffen. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leucämie  ist  das  Blut  schon  für 
die  makroskopische  Betrachtung  deutlich  verändert,  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig.  An  der  Leiche  finden  sich  die  farblosen  Zel- 
len sehr  oft  da  und  dort  so  gehäuft,  dass  ihre  Anwesenheit  schon 
mit  blossem  Auge  erkannt  wird.  So  findet  man  im  Herzen  und  in  den 
grossen  Gefässstämmen  oft  eigenthümlich  lehmfarbene  Gerinsel  statt 
der  speckhäutigen  Faserstoffabscheidungen ,  oder  es  sind  die  Ge- 
rinsel mit  weissen,  rahmigen,  eiterähnlichen  Auflagerungen  bedeckt. 

Geringere  Grade  der  Erkrankung  erfordern  zur  Diagnosestel- 
lung eine  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes,  die  auch  eine 
geringfügige  Zunahme  der  farblosen  Zellen  gegenüber  den  rothen 
erkennen  lässt. 

Abgesehen  von  den  Blutveränderungen  selbst  zeigen  an  der 
Leiche  Leucämischer  verschiedene  Organe  Veränderungen,  welche 
theils  als  Ursache,  theils  als  Folge  der  Leucämie  anzusehen  sind. 
Von  den  bei  Leucämischen  vorkommenden  Hyperplasieen  der  Milz 
(vergl/  §  338) ,  der  Lymphdrüsen  (vergl.  §  355)  und  des  Knochen- 
markes wird  angenommen,  dass  sie  als  Ursache  der  Blutveninde- 
rung  anzusehen  seien.  Die  grauweissen,  theils  diffusen  Infiltratio- 
nen, theils  tumorartigen  Einlagerungen  in  verschiedenen  Organen, 
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wie  z.B.  in  Leber,  Lunge  und  Nieren,  lassen  wohl  kaum  eine  an- 
dere Deutung  zu  als  die,  dass  ein  Theil  der  im  Blute  circulirenden 
farblosen  Zellen  von  den  betreffenden  Organen  zurückgehalten  wor- 
den ist.  Dafür  spricht,  dass  man  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung an  den  betreffenden  Stellen  lediglich  eine  Ansammlung  farb- 
loser Blutkörperchen  theils  innerhalb  der  Gefässe,  theils  in  deren 
Umgebung  findet.  Mitunter  ist  die  Beschaffenheit  der  Herde  eine 
derartige,  dass  man  ihnen  keine  andere  Bezeichnung  als  diejenige 
einer  weissen  Hämorrhagie  oder  eines  weissen  hämorrhagischen  In- 
faretes  geben  kann.  Solche  Herde  findet  man  namentlich  in  den 
Lungen  (vergl.  die  betr.  Cap.  bei  Leber,  Lunge  und  Nieren). 

Die  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  Leucämischer  sind  nicht 
alle  einander  gleich.  Man  kann  eine  grössere  und  eine  kleinere  Form 
unterscheiden,  von  denen  bald  die  eine  bald  die  andere  an  Zahl  domi- 
nirt,  oder  die  beide  in  gleicher  Zahl  vorkommen.  Nach  Vibchow,  dem 
Eutdecker  der  Leucämie,  stammen  die  grössern  Zellen  aus  der  Milz 
und  ihre  Vermehrung  im  Blute  ist  einer  Hyperplasie  der  Milzfollikel 
zuzuschreiben,  während  die  kleineren  Formen  aus  den  hyperplasirteu 
Lymphdrüsen  stammen.  Man  kann  danach  eine  lienale  und  eine 
lymphatische,  sowie  eine  gemischte  Form  der  Leucämie  unter- 
scheiden. Die  Beziehung  der  genannten  Organe  zu  der  Leucämie  ist 
so  zu  verstehen,  dass  in  Folge  der  Hyperplasie  derselben  eine  vermehrte 
Bildung  lymphatischer  Elemente  und  somit  auch  eine  vermehrte  Zufuhr 
derselben  zum  Blute  stattfindet.  Durch  die  Untersuchungen  von  Bizzozero 
(1869),  Nedmann  (Wagners  Arch.  d.  Heilk.  XI.  Bd.),  Ponfick  (Virch. 
Arch.  67.  Bd.),  Waxdeyeu  (Virch.  Arch.  52.  Bd.)  und  Anderen  ist  die  Auf- 
merksamkeit auch  dem  Knochenmark  zugewandt  worden.  Dasselbe  zeigt 
bei  Leucämie  nicht  selten  sehr  bedeutende  Veränderungen,  ist  gelblich, 
eiterartig,  indem  es  eine  grosse  Menge  lymphatischer  Elemente  enthält. 
Ausgehend  von  der  Annahme,  dass  wie  aus  den  Lymphdrüsen  und  der 
Milz,  so  auch  aus  dem  Knochenmark  eine  Zufuhr  lymphatischer  Elemente 
zum  Blute  stattfinde,  hat  man  neben  der  lienalen  und  lymphatischen 
Leucämie  noch  eine  medulläre  Form  unterschieden.  Dieselbe  soll  sich 
meist  mit  den  andern  combiniren,  selten  allein  vorkommen. 

Genau  festzusetzen,  welche  Rolle  die  genannten  Organe  bei  der 
Leucämie  spielen,  ist  nicht  möglich.  Wir  wissen  ja  auch  nicht,  ob 
die  genannten  Organe  alle  unter  normalen  Verhältnissen  lymphatische 
Elemente  producireu.  Ob  wirklich  dem  Knochenmark  die  wichtige 
Bolle  zukommt,  die  ihm  eben  zuerkannt  wurde,  erscheint  noch  frag- 
lich; es  kann  sehr  wohl  sein,  dass  die  Anhäufung  der  lymphatischen 
Elemente  in  demselben  eine  secundäre  ist. 

Die  letzte  Ursache  der  Leucämie  kennen  wir  nicht.  Eine  primäre 
Erkrankung  des  Blutparenchyms  (Kotxmann,  Symptome  der  Leucämie, 
Bern  1877),  bei  welcher  die  Umwandlung  der  farblosen  Blutzellen  in 
rothe  verzögert  wäre  (vergl.  §  261),  ist  nicht  undenkbar.    Die  Ueber- 

Ziegler,  Lehrt),  d.  path.  Anat. 
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gangsformon  zwischen  farblosen  und.  rothen  Blutzellen,  die  man  bei 
Leucämie  findet,  lassen  sich  sehr  wohl  durch  eine  Verzögerung  ihrer 
Umbildung  erklären.  Auch  spricht  dafür  die  Verminderung  der  rotheu 
Blutkörperchen  bei  der  Leucämie. 

Sehr  auffällig  ist,  dass  hyperplastischo  Processe  an  der  Milz  und 
den  Lymphdrüsen  vorkommen,  ohne  dass  eine  entsprechende  Leucämie 
zu  beobachten.  Man  bezeichnet  diese  Affection  als  malignes  Lym- 
phom oder  als  Pseudoleucämie  oder  als  Anämia  lymphatica.  Die  letz- 
tere Bezeichnung  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die  betreffenden  Indi- 
viduen unter  hochgradiger  Anämie  dem  Tode  entgegengehen.  In  jüng- 
ster Zeit  (Virch.  Arch.  83.  Bd.)  haben  Leube  und  Fleischen  einen  lall 
von  Leucämie  mitgetheilt,  bei  welchem  weder  Milz  noch  Knochenmark 
noch  Lymphdrüsen  verändert  waren.  Zu  der  Entstehung  der  Leucämie 
gehört  also  noch  etwas  anderes  als  nur  die  Hyperplasie  der  genannten 
Organe.  Mitunter  beobachtet  man,  dass  eine  Pseudoleucämie  in  eine 
echte  Leucämie  übergeht.  Kürzlich  hat  Klebs  die  Ansicht  ausgespro- 
chen, dass  die  Leucämie  möglicher  Weise  eine  Infectionskrankheit  sei. 
Genaueres  über  die  Leucämie  sowie  eine  Zusammenstellung  der  Litera- 
tur über  dieselbe  findet  sich  bei  Moslek  im  Cap.  Leucämie  im  Hand- 
buch der  spec.  Pathologie  von  v.  Ziemssen,  VLIL  Bd.  2  H.,  sowie  bei 
Fleisches,  und  Penzoldt,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  Bd.  Einen 
eigentümlichen  Befund  bei  Leucämie  bilden  Krystalle,  die  aus  langge- 
zogenen, fast  nadeiförmigen  Oktaedern  bestehen  (vergl.  Neumann,  Arch. 
f.  mikr.  An.  II.  Bd.).  Den  farblosen  Zellen  im  Blute  hat  in  der  jüngsten 
Zeit  Ehelich  (Verhandlungen  der  physiol.  Gesellsch.  zu  Berlin  1878/79 
Kr.  20  und  Zeitschr.  für  klin.  Medicin,  Bd.  I  Heft  3)  besondere  Auf- 
merksamkeit geschenkt  und  namentlich  ihr  Verhalten  gegen  verschie- 
dene Farbstoffe  geprüft.  Er  hat  gefunden,  dass  man  eine  ganze  Beihe 
von  Formen  unterscheiden  kann. 

Eine  Gruppe  von  Zellen  enthält  nur  einen  ovoiden  schwach  tin- 
giblen  Kern,  eine  andere  dagegen  einen  oder  mehrere  rundliche,  stark 
tingible  Kerne.  Ferner  zeigen  die  einen  eigenthümliche  Körnungen, 
deren  einzelne  Formen  sich  gegen  Farbstoffe  verschieden  verhalten. 
Ein  Theil  derselben  zeichnet  sich  durch  höhere  Empfänglichkeit  für 
Eosin  (eosinophile  Zellen)  aus  als  andere. 

E.  fand,  dass  bei  allen  acuten  Leucocytosen  sowohl  die  mono- 
als  auch  die  polynucleären  Formen  vermehrt  sind,  nicht  dagegen  die 
eosinophilen  Zellen.  Dagegen  bei  chronischer  Veränderung  der  blut- 
bereitenden Organe,  bei  Leucämie,  ist  die  Menge  der  eosinophilen  Zel- 
len vermehrt. 

§  261.  Es  ist  bereits  bei  der  Besprechung  der  Abnahme  der 
Gesammtblutmenge,  der  Anämie  hervorgehoben  worden,  dass  na- 
mentlich auch  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  abnimmt.  Diese 
Oligocythämie  lässt  sich  einestheils  an  der  Abnahme  des  Hä- 
moglobingehaltes des  Blutes,  andererseits  aber  auch  in  der  Ver- 
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minderung  der  Zahl  der  Blutkörperchen  in  einem  dem  betreifenden 
Individuum  entnommenen  Blutstropfen  erkennen.  Bei  hochgradiger 
Anämie  kann  die  Zahl  der  Blutkörperchen  auf  Vs  bis  Vio  ver" 
ringert  sein.  Mit  der  Abnahme  der  Menge  der  rothen  Blutkörper- 
chen ist  häufig  auch  eine  Veränderung  ihrer  morphologischen  Eigen- 
schaften verbunden.  So  findet  man  z.  B.  sehr  oft  auffallend  kleine 
Blutkörperchen  von  4—6  p.,  statt  6  —  8,8  p.  Durchmesser.  Man 
bezeichnet  diese  Veränderung  als  Mikrocythämie.  Nicht  selten 
trifft  man  auch  auffallend  difformirte ,  zum  Theil  auch  in  Zerfall 
begriffene  Blutkörperchen.  Diese  Erscheinung  bezeichnet  man  als 
Poikilocytosis.  Hinsichtlich  ihrer  Beurtheilung  im  gegebenen 
Falle  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  schon  sehr  bald  nach  dem  Aus- 
tritt des  Blutes  aus  den  Gefässen,  durch  den  Contact  mit  der  Luft, 
durch  Verdunstung  etc.  die  verschiedensten  Veränderungen  ent- 
stehen können.  Selbst  wenn  man  das  Blut  mit  grösster  Sorgfalt 
dem  Körper  entnimmt,  so  kann  man  es  selten  vermeiden,  dass  nicht 
einzelne  Blutkörperchen  difformirt  sind.  Namentlich  häufig  beob- 
achtet man,  dass  sie  eckig,  höckerig  oder  sternförmig  werden  (Maul- 
beer- und  Stechapfelform).  Die  Entstehung  der  Mikrocythämie  und 
der  echten  Poikilocytosis  ist  entweder  auf  eine  mangelhafte  Bildung 
oder  auf  einen  gesteigerten  und  abnormen  Zerfall  der  Blutkörper- 
chen zu  beziehen.    Genaueres  lässt  sich  darüber  nicht  sagen. 

Die  Ursachen  der  genannten  Blutveränderungen  sind  zum  Theil 
bereits  in  §  258  als  Ursachen  der  Anämie  und  Hydrämie  aufgeführt. 
Es  sind  namentlich  jene  Zustände,  die  man  als  progressive  oder 
pernieiöse  Anämieen  zusammenfasst,  bei  welchen  diese  Blutverände- 
rungen gefunden  werden.  Auch  bei  Chlorose,  bei  Morbus  macu- 
losus  Werlhofii,  Pseudoleucämie ,  bei  Purpura  simplex,  Scorbut  etc. 
beobachtet  man  sie. 

Die  Untersuchungen  über  die  Veränderungen  der  rothen  .Blutkör- 
perchen sowie  über  den  Hämoglobingehalt  des  Blutes  bei  anämischen 
Zuständen  sind  namentlich  in  dem  letztverflossenen  Jahrzehnte  Gegen- 
stand genauer  Untersuchung  gewesen.  In  bevorzugter  "Weise  ist  die 
sogen,  pernieiöse  Anämie  in  dieser  Richtung  untersucht  worden.  Unter 
letzterer  versteht  man  einen  Zustand,  der  durch  sehr  verschiedenartige 
krankhafte  Vorgänge  hervorgerufen  wird  und  gleichsam  die  höchste 
Potenz,  das  äusserste  Endstadium  der  Anämie  darstellt  (Quincke).  Da- 
neben sind  auch  leichtere  Pormen  der  Anämie,  wie  sie  bei  Chlorose, 
nach  schweren  Blutungen,  bei  Purpura  simplex,  Scorbut,  im  Puerperium, 
bei  chronischer  Tuberculose,  Magencarcinom,  Nephritis  etc.  beobachtet 
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werden,  zum  Vergleiche  herangezogen  worden.    "Unter  den  zahlreichen 
Arbeiten,  die  hierüber  vorliegen,  nenne  ich  nur  folgende: 

Biermer,  Corresp.-Bl.  f.  Schweizer  Aerzte  II,  1872;  Zenker,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XIII.  Bd.;  Immermann,  Ebenda  XIII.  Bd.  und  in 
Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XIII.  Bd.;  Vanlair  et  Masius,  De 
la  microcythemie ,  Bruxelles  1871;  Trousseau,  Klin.  medicale  Ii; 
Ponpick,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1873;  Quincke,  Samml.  klin.  Vor- 
träge Nr.  100  und  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII.  Bd.;  Quin] 
auANn,  Paralleles  entre  les  lesions  hematiques  de  maladies  diverses, 
Arch.  gen.  de  medocine,  Sept.  1879;  Müller,  Die  progressive  pernieiöse 
Anämie,  Diss.  1877,  Zürich;  Penzolot,  Sitzungsber.  der  phys.-med.  Soc. 
zu  Erlangen  1878;  Bizzozero,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  Nr.  8.  1881. 

Die  Genese  der  Oligocythämie  ist  theils  auf  übergrossen  Verbraucb, 
theils  auf  mangelhafte  Regeneration  der  rothen  Blutkörperchen  zurück- 
zuführen. Was  letztere  anbelangt,  so  wird  von  der  Mehrzahl  der  Au- 
toren angenommen,  dass  sich  farblose  Blutkörperchen  unter  Bildung  von 
Hämoglobin  in  rothe  umwandeln.  Nach  den  einen  geschieht  dies  überall 
im  Blut,  nach  andern  nur  in  der  Milz  und  im  Knochenmark.  Dabei 
soll  nach  einer  verbreiteten  Ansicht  der  Uebergang  sich  formell  so  ge- 
stalten, dass  der  Kern  schwindet,  die  Zelle  sich  abplattet  und  zugleich 
roth  wird.  Als  Stütze  für  diese  Anschauung  wird  namentlich  das  Vor- 
kommen von  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  angeführt. 

Nach  neueren  Mittheilungen  von  Hayem  findet  man  im  Blute, 
das  man  durch  Kälte  an  der  Gerinnung  hindert,  blassrothe ,  kernlose 
Gebilde  verschiedener  Gestalt  und  Eorm,  welche  äusserst  empfindlich 
gegen  äussere  Einflüsse  sind  und  schon  nach  kurzer  Zeit  untereinander, 
conglomeriren  und  in  Eibrin  übergehen.  Bei  Eröschen  kann  man  sie 
auch  innerhalb  der  Gefässe  im  circulirenden  Blute  beobachten.  Diese 
Gebilde,  die  meist  etwas  kleiner  sind  als  rothe  Blutkörperchen,  sind 
die  Hämatoblasten.  Dieselben  besitzen  beim  Erosch  einfache  Kerne 
mit  Kernkörperchen,  sind  bewegungslos  und  verhalten  sich  gegen  Eosin 
wie  rothe  Blutkörperchen. 

Im  Blute  des  Menschen  kommen  neben  den  rothen  Hämatoblasten 
auch  kleine  kernlose  ungefärbte  Körperchen  vor,  die  ebenfalls  als  Hä- 
matoblasten anzusehen  sind.  Unter  pathologischen  Zuständen,  z.  B.  bei 
Anämie,  findet  man  neben  den  gewöhnlichen  Hämatoblasten  auch  auf- 
fallend grosse,  ferner  auch  solche  mit  Eortsätzen. 

Die  Hämatoblasten  bilden  sich  im  Protoplasma  farbloser  Blutkör- 
perchen der  Lymphe  und  diese  entledigen  sich  derselben  gewöhnlich, 
ehe  sie  ins  Blut  kommen.  Ein  Lymphkörperchen  kann  ein  bis  drei 
Hämatoblasten  enthalten,  die  es  nachher  ausstösst.  Die  Milz  spielt 
keine  Blut  bildende  Bolle,  ebenso  auch  nicht  das  Knochenmark. 

PoucnET  stimmt  bezüglich  der  kernlosen  Blutkörperchen  der  höhe- 
ren Vertebraten  mit  den  Angaben  von  Hayem  überein,  nur  bezeichnet 
er  sie  als  Sprossen  von  Leucocyten.  Die  kernführenden  rothen  Blut- 
körperchen sollen  sich  durch  directe  Umwandlung  von  Leucocyten 
bilden. 
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Nach  einer  neueren  Mittheilung  von  Rindfleisch  sollen  im  Kno- 
chenmarks rothe  kernhaltige  Hämatoblaston  vorkommen,  die  sich  thei- 
len  und  Tochterzellen  produciren,  aus  denen  alsdann  der  Kern  austritt, 
während  der  zurückbleibende  Theil  zu  einem  rothen  Blutkörperchen 
wird.    Bizzozeeo  hat  in  der  letzten  Zeit  auch  Mittheilungen  über  Thei- 

I    lung  rother  Blutkörperchen  gemacht. 

Literatur:  Bizzozeeo,  Gaz.  med.  Lombard.  1869  Nr.  2,  Med.  Cen- 
tralbl.  1869,  p.  149;  Archivio  per  le  science  mediche,  vol.  IV;  Cen- 
fcralbl.  f.  med.  Wissensch.  1880  Nr.  40  und  1881   Nr.  8;  Neumann, 

.  i  Oentralbl.  f.  med.  Wissensch.  1868  Nr.  14  und  1869  Nr.  19,  Arch. 
d.  Heilk.  X  und  XI;  R.  Maiee,  Allgem.  patholog.  Anatomie;  Hayem, 
Gaz.  med.  de  Paris  1876  und  1878,  Comptes  rend.  T.  84  und  85, 
Archives  de  Phys.  1878  und  1879  T.  Y  und  VI;  Malassez,  Gaz.  med. 
de  Paris,  1878;  Pouchet,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  T.  XV,  Gaz. 
med.  de  Paris,  1878;  Rindfleisch,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XVI.  Bd. 

§  262.  Durch  verschiedene  schädliche  Einflüsse,  welche  das 
Blut  treffen,  kann  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  in  acuter 
Weise  sehr  erheblich  gesteigert  werden.  Wenn  hohe  Temperaturen, 
z.  B.  bei  Verbrennung  der  Hautdecken,  zur  Einwirkung  auf  das  Blut 
kommen,  so  findet  stets  ein  mehr  oder  minder  reichlicher  Unter- 
gang von  rothen  Blutkörperchen  statt.  Zahlreiche  rothe  Blutkör- 
perchen zerbröckeln  sofort  in  kleine  Partikelchen  und  lösen  sich 
schliesslich  auf  (Ponfick,  Klebs).  Andere,  die  nicht  sofort  dem 
Zerfall  entgegengehen,  werden  wenigstens  durch  die  Erhitzung  func- 
tionsunfähig  gemacht  (Lessee)  und  gehen  später  ebenfalls  zu  Grunde. 
Die  Zerfallsproducte  der  Zellen  kreisen  eine  gewisse  Zeit  im  Blute 
und  werden  dann  aus  demselben  entfernt. 

Aehnlich  wie  hohe  Temperaturen  können  auch  chemisch  wirk- 
same Substanzen,  wie  z.  B.  Nitrobenzol  (Filehne),  chlorsaures  Kali 
(Marchand),  Pyrogallussäure  (Neisser),  Schwefelsäure  (Leyden  und 
Münk)  durch  Aufhebung  der  Lebensfunction  der  rothen  Blutkörper- 
chen wirken. 

Wie  Ponfick  gezeigt  hat,  kommt  es  auch  bei  Transfusion 
fremdartigen  Blutes  zu  einer  Auflösung  der  eingespritzten  rothen 
Blutkörperchen.  Bei  der  von  Liciitheim  zuerst  in  ihrer  Bedeutung 
richtig  erkannten  periodischen  Hämoglobinurie  kommt  es  in  Folge 
von  Erkältung  der  äusseren  Hautdecken  ebenfalls  zu  Zerfall  und 
Auflösung  zahlreicher  rother  Blutkörperchen  (s.  §  259).  Endlich 
handelt  es  sich  auch  bei  der  sogen.  Melanämie,  welche  in  Folge 
von  Malariainfectionen  entsteht,  um  abnorm  gesteigerten  Zerfall  der 
rothen  Blutkörperchen  im  Blute.   Die  Folge  davon  ist,  dass  man 
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in  demselben  zu  Zeiten  körniges  Pigment  frei  oder  in  Zellen  ein,,, 
schlössen,  ferner  Pigmentkörnerconglomerate  findet.  g 

Ta^ebÄ  VT;Zfal\  d0r  ^rperchen  bei  Verbrennung:  P««, 
Lageblatt  der  Naturforschorversammhm..-  m  Münch  im  1877      i  n  ' 
Idin.  Wochenschr.  1877  tfr.  46;  Lesse^  V  n A  c    79  Bd  '"' 
cxodxsobe  Hämoglobinurie:  Lichtheem: ,  kamml  kHn   Y^ö  r  Y^ 
mann  Nr  134;  Böllings,  Deutsche  Zeitschx.  f.  TMermea  HI  B V  •  i 

Coun  Traite  des  fieyres  mtermitt.  Paris  1870;  AmsTEm,  Virch  Arch 
61.  Bd.;  über  Transfusion:  Ponficx,  Vircb.  Arch.  62.  Bd. 

4.  Verunreinigungen  des  Blutes  mit  geformten  Körpern. 

§  263.  Die  in  den  §  259-262  besprochenen  regressiven  Ver- 
änderungen des  Blutes  sind  alle  mehr  oder  weniger  geeignet  we- 
nigstens temporäre  Verunreinigungen  des  Blutes  herbeizuführen 
Zerfallene  Blutkörperchen,  wie  man  sie  nach  Verbrennungen  beob- 
achtet, sind  für  das  Blut  nur  noch  Verunreinigungen,  die  wegge- 
schafft werden  müssen  und  auch  die  Pigmentkörner  bei  Melanämie, 
ferner  auch  die  erweichten  und  zerbröckelten  Gerinsel,  welche  bei 
Thrombose  in  die  Circulation  gelangen,  sind  dem  gesunden  Blute 
fremde  Substanzen.  Dieselben  haben  alle  das  Gemeinsame,  dass 
sie  Zerfallsproducte  des  Blutes  selbst  sind.  Wahrscheinlich  gehören 
auch  Körnchenhaufen,  die  man  zuweilen,  namentlich  im  Blute  anä- 
mischer Individuen  findet,  hieher.  Riess  (Arch.  f.  Anat.  und  Phys. 
v.  Reichert  1872)  hält  sie  für  zerfallene,  farblose  Blutkörperchen, 
Leube  (Berliner  klin.  Wochenschr.  1879.  Nr.  44)  für  zerfallene  Hä- 
matoblasten. 

Wie  Veränderungen  .des  Blutes  selbst,  so  können  auch  Erkran- 
kungen der  Gefässwände  zu  Verunreinigungen  des  Blutes  führen. 
So  kommt  es  z.  B.  vor ,  dass  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten 
(Typhus  recurrens)  die  Gefässendothelien  verfetten,  sich  loslösen  und 
so  in  das  Blut  gelangen.  Bei  Entzündungen  der  Innenwand  des 
Herzens  und  der  Blutgefässe  sind  Losreissungen  von  Partikeln  der  er- 
krankten Gewebe  etwas  sehr  Häufiges.  Ebenso  gerathen  auch  aus 
fettig  degenerirten  oder  nekrotisch  gewordenen  Herden  der  Intima 
der  Gefässe  sehr  oft  Theile  in  die  Gefässbahn.  Es  gelangen  so  z.  B. 
nekrotische'  Herzklappenstücke,  entzündliche  Zerfallsmassen,  fettiger 
Detritus  etc.  in  die  Circulation. 

§  264.  Sehr  häufig  gerathen  Fremdkörper  ins  Blut  durch  Auf- 
nahme von  Substanzen,  welche  in  den  Geweben  liegen.   Einen  Weg, 
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der  die  Aufnahme  körperlicher  Substanzen  in  das  Blut  ermöglicht, 
bilden  die  Lymphgefässe.  Die  Aufnahme  derselben  kann  so  vor  sich 
urlien ,  dass  die  Körper  frei  mit  der  Lymphe  aus  den  Geweben  ab- 
geführt werden.  Häufiger  geschieht  der  Transport  in  der  Weise, 
dass  sie  von  contractilen  Zellen  aufgenommen  und  weiter  transpor- 
tirt  werden.  Auf  diese  Weise  werden  dem  Blute  z.  B.  die  Zerfalls- 
pruduete  von  Blutextravasaten  in  Form  Blutkörperchen  hal- 
tiger Zellen,  werden  die  Producte  fettiger  Degeneration  als 
Fettkörnchenkugeln  zugeführt.  Wie  diese  Beiden  können  selbst- 
verständlich auch  andere  kleincorpusculäre  Zerfallsproducte  der  Ge- 
webe, ebenso  auch  lebende  Zellen  z.  B.  aus  Geschwülsten  ins  Blut 
gelangen. 

Der  Weg  durch  die  Lymphbahn  ist  indessen  nicht  der  einzige. 
Nicht  selten  findet  auch  ein  directer  Einbruch  in  die  Blutbahn  statt. 
So  können  z.  B.  Tuberkel,  welche  in  einer  Gefässwand  sich  ent- 
wickelt haben,  direct  in  das  Lumen  des  Gefässes  durchbrechen,  so 
dass  ihre  Masse  wenigstens  z.  Theil  vom  Blutstrom  weggeschwemmt 
wird.  Auf  dieselbe  Weise  brechen  auch  Geschwülste,  z.  B.  Krebse, 
in  die  Blutbahn  ein,  so  dass  Geschwulstzellen  durch  den  Blutstrom 
Aveiter  getragen  werden.  Ferner  können  bei  Verletzungen  von  Ge- 
fässen  auch  todte  Substanzen,  wie  z.  B.  Fett,  direct  ins  Blut  ge- 
langen. Man  findet  nach  Traumen,  welche  fetthaltiges  Gewebe 
treffen,  fast  constant  Fetttropfen  im  Blute. 

§  265.  Auf  dieselbe  Weise  wie  die  eben  besprochenen  im 
Körper  selbst  entstandenen  Substanzen  können  auch  aus  der  Aussen- 
welt  stammende  corpusculäre  Elemente  ins  Blut  gelangen.  So  kann 
Kohlenstaub  oder  Eisenstaub ,  den  man  einathmet,  nicht  nur  durch 
die  Lungenlymphgefässe  bis  in  die  Lymphdrüsen,  sondern  von  da 
aus  noch  weiter  bis  in  die  Blutbahn  gelangen ,  und  auch  von  Wun- 
den aus  können  kleine  feste  Körper  aufgenommen  werden.  Eine 
wichtige  Rolle  spielen  auch  hier  wieder  die  Wanderzellen ,  welche 
die  betreffenden  Körper  in  sich  aufnehmen  und  weiter  schaffen.  Am 
wichtigsten  unter  den  von  aussen  eindringenden  Fremdkörpern  sind 
unstreitig  die  pflanzlichen  und  thierischen  Parasiten.  Unter  welchen 
Verhältnissen  dieselben  eindringen,  ist  im  allgemeinen  Theile  erör- 
tert worden.  Ihr  Vordringen  bis  in  die  Blutbahn  ist  theils  ein  pas- 
sives, theils  ein  actives.  Was  das  erstere  betrifft,  so  findet  das 
über  die  andern  Fremdkörper  Gesagte  Anwendung;  bezüglich  des 
letztern  ist  hervorzuheben,  dass  die  Fähigkeit  activ  in  die  Gewebe 
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einzudringen,  welche  zahlreichen  Parasiten  zukommt,  es  ermöglicht, 
dass  verschiedene  Bahnen  der  Invasion  eingeschlagen  werden,  dass 
sowohl  die  präexistirenden  Bahnen  der  Lymphwege  benutzt,  als 
auch  neue  Bahnen  durch  die  Gewebe  und  Gefässwände  hindurch 
gebrochen  werden.    Ferner  ist  daran  zu  erinnern,  dass  manche  Pa- 
rasiten, namentlich  pflanzliche,  die  Fähigkeit  haben,  sich  im  Blute 
zu  vermehren ,  so  dass  die  Verunreinigung  eine  so  bedeutende  wird, 
dass  in  jedem  Blutstropfen  der  Parasit  in  grösserer  oder  geringerer 
Menge  zu  finden  ist.    Die  schönsten  Beispiele  dieser  Art  sind  der 
Milzbrandbacillus  und  die  Recurrensspirille.  Bei  andern  bacteritischen 
Mycosen  ist  es  bisher  nicht  gelungen ,  eine  solche  "Verbreitung  im 
circulirenden  Blute  nachzuweisen,  wohl  aber  eine  Colonisation  in- 
nerhalb von  kleinen  Blutgefässen,  z.B.  bei  Erysipelas  und  bei  Pyä- 
mie  (vergl.  §  199).  Unter  den  thierischen  Parasiten  kommt  in  grossen 
Massen  beim  Menschen  nur  die  Filaria  sanguinis  (§  235)  vor.  Die 
Trichinen  halten  sich,  falls  sie  in  den  Blutstrom  gelangen,  nur 
kurze  Zeit  in  demselben  auf.    Ueber  den  Sitz  des  Distomum  häma- 
tobium  vergl.  §  239,  über  denjenigen  des  Echinococcus  §  248. 

5.    Schicksal  der  geformten  Blutverunreinigungen. 

§  266.  Man  kann  es  als  ein  allgemein  gültiges  Gesetz  betrach- 
ten, dass  kein  Fremdkörper  auf  die  Dauer  im  circulirenden  Blute 
verbleibt,  sondern  dass  jeder  nach  einer  gewissen  Zeit  deponirt  oder 
zerstört  oder  aus  dem  Körper  eliminirt  wird.  Was  zunächst  die  Depo- 
sition  betrifft,  so  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  dieselbe  überall  statt- 
finden kann.  Geräth  ein  Fremdkörper  in  das  Blut,  so  wird  er  zu- 
nächst da  liegen  bleiben,  wo  er  ein  Gefäss  nicht  mehr  passiren 
kann.  Ein  grosser  Körper  bleibt  natürlich  in  einer  Arterie  stecken, 
ein  kleiner  erst  in  einer  Capillare. 

Man  kann  auch  in  der  That ,  z.  B.  nach  Aufnahme  von  Fett 
in  das  Blut  oder  bei  Mikrokokkeninvasionen,  nicht  selten  die  be- 
treffenden Körper  in  Capillaren  verschiedener  Organe  nachweisen. 
Immerhin  zeigt  es  sich,  dass  bei  Circulation  kleiner  corpusculärer 
Elemente  gewisse  Organe  in  bevorzugter  Weise  der  Sitz  der  Abla- 
gerung sind.  Es  sind  dies  vor  allem  die  Milz  und  die  Leber,  häutig 
auch  noch  die  Niere  und  das  Knochenmark.  Diese  Beobachtung 
lässt  sich  nicht  nur  gelegentlich  bei  Sectionen  machen,  sondern  man 
kann  dieselbe  auch  durch  das  Experiment  bestätigen  (Ponkick). 
Die  Ursache,  weshalb  gerade  diese  Organe  es  sind,  in  welchen  man 
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die  Hauptablage  der  Blutverunreinigungen  findet,  liegt  wohl  zuuäclist 
in  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit,  welche  es  bedingt,  dass  in 
ihnen  die  Blutströmung  eine  sehr  langsame  ist.  Für  die  Ablagerung 
in  der  Milz  kommt  ferner  in  Betracht,  dass  die  grosse  Durchläs- 
sigkeit der  Gefässwände  einen  Austritt  kleiner  Körper  aus  der  Blut- 
bahn, zumal  solcher,  die  in  contractile  Zellen  eingeschlossen  sind, 
sehr  begünstigt. 

Am  schönsten  sind  die  Ablagerungen  zu  verfolgen,  wenn  pig- 
mentirte  Massen,  z.  B.  zerfallenes  Blut  oder  gefärbte  Eisenverbin- 
dungen  oder  inhalirte  oder  ins  Blut  injicirte  körnige  Farbstoffe  im 
Blute  circuliren.  Die  Milzpulpa  kann  dadurch  in  sehr  intensiver 
Weise  gefärbt  werden  und  auch  die  Leber  kann  dadurch  auf  dem 
Schnitt  eine  sehr  prägnante  Zeichnung  erhalten.  Da  in  letzterer 
die  Ablagerung  hauptsächlich  in  der  Peripherie  der  Acini  erfolgt 
und  hier  die  Gefässe  von  der  abgelagerten  Masse  oft  ganz  einge- 
scheidet  sind  und  häufig  auch  das  periportale  Bindegewebe  gefüllt 
ist,  so  tritt  die  Umgrenzung  der  einzelnen  Läppchen  sehr  deutlich 
hervor. 

Der  Austritt  aus  den  Gefässen  erfolgt  wohl  am  häufigsten  im 
Innern  contractiler  Zellen,  doch  ist  ein  Austritt  freier,  corpusculä- 
rcr  Elemente  aus  den  Capillaren  ebenfalls  möglich,  namentlich  in 
der  Milz.  Untersucht  man  die  Ablagerungsstätten  mikroskopisch,  so 
findet  man,  dass  die  Fremdkörper  grösstenteils  in  Zellen  einge- 
schlossen sind. 

Nach  Zerfall  von  Blut  oder  nach  Resorption  von  Blutextrava- 
saten  z.  B.  enthält  sowohl  die  Milzpulpa  als  auch  die  Leber  und 
das  Knochenmark  Blutkörperchen  oder  braune  Schollen  und  Körner 
haltige  Zellen,  seltener  freie  Zerfallsproducte  des  Blutes. 

Aehnliches  constatirt  man  nach  Infusion  von  Zinnober  in  das 
Blut  von  Thieren.  Die  Deposition  von  Bacterien,  die  sich  im  Blute 
vermehren ,  erfolgt  am  häufigsten  innerhalb  kleiner  Gefässe,  wo  sie 
Colonieen  bilden,  welche  die  Gefässe  verstopfen. 

In  andern  Fällen  gelangen  sie  aus  der-  Gefässbahn  ins  angren- 
zende Gewebe,  wo  mau  sie  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlos- 
sen findet. 

Ueber  das  Schicksal  von  Fremdkörpern,   welche  ins  Blut  gelangt 
sind,   Bind  mehrfache  Experimentaluntersuchungen  angestellt  worden 
so  namentlich  von  1>on„ck  (Virch.  Arch.  48.  Bd.),  Slayjansky  (Yirch! 
Arch  .48.  Bd.),  Kt^bx  (Yirch.  Arch.  72.  Bd.)  und  Andern,  welche 
Zinnober  oder  Kohle,   chinesische  Tusche  theils  direct  ins  Blut 
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^eren  emtoten  tlieilB  durch  [nhalation  der  Lungonlymphe  und  da- 
aai  schliesslich  auch  dein  Blute  einverleibten.  Sie  fanden,  dass  ,11,,, 
Massen  in  oontraotüe  Zellen  eingeschlossen,  hauptsächlich  in  der  Mi]/ 
der  Leber,  den  Nieren  und  dem  Knochenmark  ausserhalb  der  Gefässe 
abgelagert  werden.  Die  Aufnahrae  in  Zellen  erfolgt  raeist  schon  vor 
der  Ausscheidung  aus  dem  Blute,  doch  kann  /.  Ii.  in  der  Milzpulpa 
und  im  Knochenmark  auch  erst  nachträglich  ein  Einschluss  in  contraetüe 
Zellen  stattfinden. 

TJeber  Fettembolio  vergl.  Scriba,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  1879; 
iLoxnwor,  Contribution  a  l'etude  de  l'embolie  graisseuse.   Paris  187h'. 

§  267.  Das  weitere  Schicksal  der  in  den  Blutgefässen  ärretir- 
ten  oder  aus  denselben  ausgetretenen  Substanzen  ist  ein  verschiede- 
nes, jenachdem  es  sich  um  zerstörbare  Substanzen  handelt  oder 
nicht.  Unlösliche  Körper,  wie  Zinnober,  Kohle  etc.  bleiben  theils 
dauernd  in  den  Geweben  des  Organismus  liegen,  theils  werden  sie 
wieder  nach  aussen  geschafft. 

Zunächst  zeigt  sich  bei  darauf  gerichteten  Experimentalunter- 
suchungen,  dass  nach  vielen  Wochen  ein  Theil  der  Fremdkörper 
noch  immer  in  Zellen  eingeschlossen  in  den  Geweben  sich  vorfindet. 
Ferner  findet  in  dieser  Zeit  noch  immer  eine  Weiterverschleppung 
statt,  insofern  als  diese  Zellen  ihren  Ort  verändern  und  nicht  selten 
wieder  in  den  Blutstrom  gelangen.  Ein  Theil  wird  bei  diesem  Trans- 
port nach  aussen  geschafft  und  zwar  auf  verschiedenen  Wegen. 
Zunächst  können  verschiedene  Drüsen,  die  ihr  Secret  nach  aussen 
entleeren,  wie  z.  B.  die  Nieren,  die  Leber,  die  Mamma,  mit  dem 
Secret  auch  die  Fremdkörper  nach  aussen  schaffen.  Aber  auch 
durch  Schleimhäute  oder  durch  die  Lunge  oder  durch  Wunden,  so- 
gar durch  die  äussere  Haut  können  kleine  Fremdkörper  aus  dem 
Organismus  entfernt  werden.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann, 
wenn  an  den  betreffenden  Stellen  eine  Zellemigration  stattfindet. 

Wenn  man  z.  B.  einem  Thiere  unlöslichen  Farbstoff  in  reich- 
licher Menge  in  Lymphe  und  Blut  einführt  und  dann  irgend  wo 
eine  Entzündung  erregt,  so  enthält  ein  grosser  Theil  der  emigri- 
renden  Zellen  diese  Farbstoffe  in  ihrem  Protoplasma  eingeschlossen. 

Trotz  dieser  Hülfsmittel,  welche  dem  Organismus  zu  seiner 
Depuration  zu  Gebote  stehen,  bleibt  indessen  ein  Theil  der  Fremd- 
körper im  Gewebe  liegen.  Besitzen  dieselben  Eigenfärbungen,  so 
entstehen  dadurch  pathologische  Pigmentirungen  der  Organe. 

Viele  der  in  das  Blut  gelangenden  Fremdkörper  sind  löslich 
und  zerstörbar  und  verschwinden  daher  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit.    So  wird  z.  B.  inhalirter  kohlensaurer  Kalk  im  Blute  aufge- 
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Bst,  Fett,  das  in  grösseren  Tropfen  im  Blute  circulirt,  verschwin- 
Lt  'ebenfalls  sehr  bald ,  auch  Mikroorganismen  zerfallen  und  ver- 
schwinden, sobald  sie  ihre  Lebensbedingungen  nicht  mehr  finden. 
Auch  embolische  Pfropfe,  die  aus  grösseren  Massen  z.  B.  aus  Throm- 
ben, Klappenstücken  etc.  bestehen,  werden  mit  der  Zeit  aufgelöst 
hnd  resorbirt.  Wie  dies  geschieht,  ist  in  §  255  und  in  §  114  und 
115  erörtert  worden. 

Pfropfe ,  welche  aus  lebenden  Zellen  bestehen ,  können  am  Orte 
ihrer  Einkeilung  sich  weiter  entwickeln.  Es  geschieht  dies  bei 
dem  Vorgang  der  Bildung  von  Geschwulstmetastasen,  vergl.  §  174. 

§  268.  Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage,  was  aus  zer- 
fallenen rothen  Blutkörperchen  wird.  Wie  in  §  260  bereits  bemerkt 
worden,  ist  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die  Lebensdauer  der 
rothen  Blutkörperchen  eine  sehr  kurze.  Nach  Quincke  (Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXVII.  Bd.)  betragt  die  Lebensdauer  eines  rothen 
Blutkörperchens  wahrscheinlich  nur  etwa  2—  3  Wochen.  Nach  dieser 
Zeit  werden  sie  funetionsunfähig,  werden  von  farblosen  Blutkörper- 
chen aufgenommen  und  aus  der  Blutbahn  eliminirt.  Es  geschieht 
dies  nach  Quincke  vorzugsweise  in  der  Milz  und  der  Leber,  mög- 
licher Weise  auch  im  Knochenmark.  Die  in  den  farblosen  Blutkör- 
perchen (Pulpazellen)  eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen,  resp. 
Ihre Zerfallsprodücte  werden  theils  zu  gefärbten,  theils  zu  farblosen 
Eisenalbuminaten  umgewandelt ,  die  sich  theils  in  gelöster,  theils  in 
körniger  Form  mikrochemisch  nachweisen  lassen.  In  der  Milz  und 
im  Knochenmark,  vielleicht  auch  in  der  Leber  wird  ein  Theil  dieser 
Eisenverbindungen  später  wieder  ins  Blut  aufgenommen  und  bei  der 
Neubildung  von  rothen  Blutkörnerchen  wieder  verwerthet,  ein  an- 
derer Theil  des  Eisens  dagegen  durch  die  Leberzellen  ausgeschieden. 

Tritt  ein  verstärkter  Zerfall  von  Blut  ein  und  kommt  es  zu 
einer  Auflösung  des  Hämoglobins  im  Blutplasma,  so  findet  zunächst 
eine  Ausscheidung  desselben  durch  die  Niere  statt,  es  kommt  zu 
Hämoglobinurie.  Blut  und  Gallenfarbstoffe,  welche  aus  den  Gewe- 
ben, in  denen  sie  sich  aus  Hämorrhagieen  gebildet  haben,  in  die 
Blutbahn  resorbirt  worden  sind,  werden  als  Urobilin  (Kunkel,  Virch. 
Arch.  79.  Bd.)  im  Urin  abgeschieden.  Die  nicht  in  Lösung  gera- 
thenen  Thcile  der  zerfallenen  Blutkörperchen  gelangen  in  die  Milz, 
die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  eine  gesteigerte  Zerstörung 
der  rothen  Blutkörperchen  stattfindet  und  zwar  sowohl  bei  Zerlall 
des  Blutes  in  der  Blutbahn,  als  auch  bei  Aufnahme  zerfallenen  Blutes 
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m  dieselbe.  In  den  genannten  Organen  liegen  dementsprechend  zahl- 
reiche Zellen,  welche  Bruchstücke  von  rothen  Blutkörperchen  oder 
braune  und  gelbe  Pigmentschollen  und  Körner  enthalten.  Auch  freie 
Korner  und  Schollen  werden  gefunden. 

Die  Pigmentirung  der  betreffenden  Organe  kann  dadurch  einen 
sehr  hohen  Grad  erreichen.  Auch  in  den  Nieren  findet  man  solche 
Massen  theils  in  den  Glomerulis,  theils  in  den  Harncanälchen,  theils 
in  dem  Zwischengewebe.  Wie  Ponfick  gezeigt  hat  (Berliner  klin. 
Wochenschr.  1877),  ist  die  Ablagerung  in  den  Nieren  oft  mit  erheb- 
lichen Texturveränderungen  und  Functionsstörungen  verbunden.  Es 
kommt  namentlich  zu  Cylinderbildung  und  zu  Verfettung  der  Nieren- 
cpithelien. 

Die  braunen  Schollen  und  Körner,  die  sich  bei  diesen  Blutab- 
lagerungen vorfinden,  scheinen  nicht  immer  dieselbe  Zusammen- 
setzung zu  haben.  Zum  Theil  sind  es  Blutpigmente  (Bilirubin  oder 
Hämatoidin) ,  die  sich  aus  dem  Hämoglobin  gebildet  haben,  theils 
Eisenalbuminate  (Quincke),  theils  andere  Eisen  Verbindungen ,  wie 
Eisenoxydhydrat  (Kunkel,  Virch.  Arch.  81.  Bd.) 

Offenbar  sind  Leber  und  Milz  nicht  mehr  im  Stande,  das  durch 
den  verstärkten  Blutzerfall  zugeführte  Material  in  normaler  Weise 
zu  Blutneubildung  zu  verwerthen  oder  mit  ihrem  Secret,  d.  h.  mit 
der  Galle  nach  aussen  zu  befördern.  Es  kommt  in  Folge  dessen 
zu  vorübergehender  oder  bleibender  Pigmentirung  sowie  zu  ab- 
normen Eisen  ab  läge  r  u  ngen  (Quincke,  Kunkel)  in  den  be- 
treffenden Organen.  Mitunter  finden  sich  die  Eisenablagerungen 
auch  in  andern  Organen.  Ein  Theil  der  Eisenablagerung  scheidet 
sich  möglicher  Weise  auch  aus  Hämoglobin  ab,  das  in  Lösung  über- 
gegangen war,  also  nicht  innerhalb  von  Zellen  seine  Umwandlung 
erfuhr. 

Nach  Quincke  kommt  eine  ähnliche  Eisenablagerung  wie  nach 
gesteigertem  Blutzerfall  und  nach  Resorption  von  extravasirtem  Blute 
auch  bei  Verhinderung  der  Blutbildung  vor,  indem  die  normal  sich 
bildenden  Eisenverbindungen  nicht  rasch  genug  zur  Neubildung  von 
Blut  verbraucht  und  auch  nicht  nach  aussen  abgeschieden  werden. 

Die  obigen  Angaben  über  die  Bildung  eisenhaltiger  Körner  bei 
gesteigertem  Blutzerfall  stützen  sich  auf  die  Mittheilungen  von  Quincke 
und  Kunkel.  Auch  der  von  Hindenlang  (Virch.  Arch.  79.  Bd.)  unter- 
suchte und  beschriebene  Fall  von  Pigmentinfiltration  zaldreicher  Or- 
gane, die  sich  bei  einem  an  morbus  maculosus  Worlhofii  zu  Grunde 
gegangenen  Individuum  als  Folge  der  Resorption  einos  massenhaften 
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Blutextra  vasates  vorfand,  hat  mich,  in  diesen  Anschauungen  bestärkt. 
Im  letztgenannten  Falle  fanden  sich  in  der  Leber,  der  Milz,  dem  Pan- 
creas,  den  Nieren,  sowie  auch  in  andern  Organen  gelbbraune  Pignient- 
köruchenzellen,  sowie  freie  gelbe  und  braune  Pigmentkörner  und  Schol- 
len. Da  einerseits  dieselben  nach  der  Untersuchung  von  Kunkel  aus 
Eisenoxydhydrat  bestanden  und  nur  Spuren  der  gewöhnlichen  Blutpig- 
mente enthielten,  andererseits  aber  in  ihrem  Aussehen,  wie  ich  mich 
durch  Nachuntersuchung  überzeugt  habe,  durchaus  mit  Pigmentinfiltra- 
tionen übereinstimmen ,  die  man  auch  sonst  unter  ähnlichen  Verhält- 
nissen findet,  so  stehe  ich  nicht  an,  die  Bildung  von  eisenhaltigen 
Pigmentkörnern,  welche  Blutfarbstoff  nicht  oder  nur  in  untergeordne- 
ter Weise  enthalten,  aueb  für  andere  Pälle  anzunehmen.  Quincke,  der 
das  Eisen  in  Schnitten  aus  den  betreffenden  Organen  durch  chemische 
Beaction  aufgesucht  und  nachgewiesen  hat,  fand,  dass  Eisenablagerung 
in  Form  von  Körnern,  sowie  in  diffuser  Ausbreitung  auch  in  den  Drü- 
senzellen, namentlich  der  Leber  und  der  Nieren,  vorkommen.  Quincke 
nennt  diese  Eisenablagerung  in  den  Organen  eine  Siderosis,  eine  Be- 
zeichmmg,  die  zwar  an  und  für  sich  ganz  passend  wäre ,  jedoch  nicht 
zweckmässig  ist,  da  man  mit  diesem  Namen  bereits  eine  andere  Affec- 
tion,  nämlich  die  Ablagerung  von  inhalirtem  Eisenstaub  in  der  Lunge 
belegt  hat. 


III.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphe. 

§  269.  Die  Lymphe  ist  nichts  anderes  als  aus  den  Blutge- 
fässen transsudirte  Blutflüssigkeit,  welche  innerhalb  der  Gewebe 
noch  Producte  des  Stoffwechsels,  an  besondern  Stellen  auch  aus  der 
Aussenwelt  aufgenommene  Substanzen  zugefügt  erhält.  Ferner  wird 
in  den  Lymphdrüsen  den  spärlichen  Zellen,  welche  sie  aus  dem 
Blute  erhält,  noch  eine  weitere  Zahl  lymphatischer  Elemente  hinzu- 
gesetzt. Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  vermöge  dieser  mehrfachen 
Quellgebiete  auch  Veränderungen  der  Lymphe  unter  pathologischen 
Verhältnissen  sehr  häufig  vorkommen  werden.  Veränderungen  des 
Blutes  sowohl  als  auch  Erkrankung  der  Gewebe  haben  sehr  ge- 
wöhnlich auch  eine  Veränderung  der  Lymphe  zur  Folge,  und  alle 
jene  Substanzen,  die  oben  als  Verunreiniger  des  Blutes  aufgeführt 
wurden,  benutzen  zum  Eintritt  in  die  Blutbahn  mit  Vorliebe  die 
durch  die  Lymphbahnen  gebotenen  Wege.  Wollte  man  daher  alle 
Veränderungen  der  Lymphe  aufzählen,  so  wäre  man  genöthigt  nicht 
nur  alles  das  über  die  Blutverunreinigung  Gesagte  zu  wiederholen 
man  musste  auch  im  Einzelnen  alle  Erkrankungsprocesse  der  Ge' 
webe  durchgehen,  in  welchen  die  Lymphe  ihren  Ursprung  nimmt 

Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  physicalisch  nicht  nach- 
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weisbar,  da  m  siel,  um  gelöste  Substanzen  handelt.  Was  die  mm 
Pho  isehen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderten  Lymph  ~ 
nur  so  handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  Veränderung 
der  Quantität  und  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen  sowie 
um  Beifügung  geformter  Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von  aus 
sen  stammender  Fremdkörper.  Als  ein  Beispiel  einer  derartigen 
Veränderung  der  Lymphe  möge  der  Inhalt  der  in  beistehender 
*igur  119  abgebildeten  perivasculären  Lymphscheide  (c)  aus  dem 


Blut- 


Fig.  119.  Schnitt  aus  einem  Degenerationsherd  des  Gehirns,  a 
gefäss  mit  Blut,  b  Media,  c  Adventitia  mit  Lymphseheide.  d  Unverän- 
derte Gliazellen.  e  Verfettete  Gliazellen.  /  Zweikernige  Gliazellen.  g  Sclerotiseh  aus- 
sehendes Gewebe,  h  Rundzellen.  h1  Eundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen.  Fett- 
körnelien-Kugeln.    hs  Pigmentkörnchen-Kugeln. 


Gehirn  einer  Geisteskranken  dienen,  in  welchem  sich  theils  Dege- 
nerationsherde, theils  Verhärtungen  vorfanden.  Wie  die  Fig.  119 
zeigt,  ist  das  Lymphgefäss  (c)  erweitert  und  enthält,  abgesehen  von 
den  flüssigen  Massen,  reichlich  Zellen,  welche  theils  mit  farblosen 
(hx  und  h.J  Zerfallsproducten  des  Hirngewebes,  theils  mit  zerfalle- 
nem Blute  (h3)  beladen  sind.  Daneben  finden  sich  auch  lympha- 
tische Elemente  (Ii)  ohne  besondern  Einschluss.  Die  beiden  ersten 
Zellformen  sind  der  normalen  Gehirnlymphe  durchaus  fremd,  die 
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letztgenannte  ist  in  derselben  nicht  in  der  grossen  Zahl,  wie  hier 
vorhanden. 

Hätte  man  statt  dieses  Lyniphgefässes  ein  solches,  das  aus  einem 
entzündeten  Gewebe  stammt,  so  würde  die  Zahl  der  lymphatischen 
Elemente  in  der  Lymphe  noch  bedeutender  vermehrt  sein,  und  wäre 
eine  Geschwulst  in  ein  Lymphgefäss  eingebrochen ,  so  würde  man 
vielleicht  Geschwulstzellen  in  der  Lymphe  finden.  Bei  einer  Mi- 
krokokkeninvasion  endlich  würde  man  im  Stande  sein  Colonieen  die- 
ser Parasiten  in  den  Lymphgefässen  nachzuweisen  u.  s.  w. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Circulationsapparates. 


I.    Pathologische  Anatomie  des  Herzens. 

1.    Missbild  un  gen. 

§  270.  Die  complicirte  Entwicklung  des  Herzens,  deren  rich- 
tiger Ausgang  von  dem  rechtzeitigen  Ineinandergreifen  verschie- 
dener eigenartiger  Wachsthumsvorgänge  abhängig  ist,  lassen  es  be- 
greiflich erscheinen,  dass  Missbildungen  höheren  und  geringeren 
Grades  sehr  häufig  am  Herzen  vorkommen.  Abgesehen  von  abnor- 
mer Kleinheit  des  Herzens  sind  es  namentlich  mangelhafte  Ent- 
wickelung  der  Septa  einerseits,  Entwickelungsstörungen  an  den 
Osticn  andererseits,  welche  die  hauptsächlichsten  Veränderungen 
bilden.  Dazu  gesellt  sich  dann  ferner  die  fehlerhafte  Entwickelung 
der  grossen  Gefässstämme.  Was  die  Septa  der  Ventrikel  und  der 
Vorhöfe  betrifft,  so  beobachtet  man  die  allerverschiedensten  De- 
fecte  von  dem  vollkommenen  Mangel  angefangen  bis  zur  Persistenz 
kleiner  Oeffnungen ,  die  ohne  Bedeutung  für  die  Function  des  Her- 
zens sind.  Am  häufigsten  bleibt  das  Foramen  ovale  offen  oder  es 
findet  sich  im  Ventrikelseptum  unterhalb  der  Aortenklappen  ein 
Defect. 

Was  die  verschiedenen  Ostien  des  Herzens  betrifft,  so  findet  man 
an  denselben  zunächst  verschiedene  Klappenmissbildungen:  Als  eine 
verhältnissmässig  unwichtige  Anomalie  ist  die  Vermehrung  oder  Ver- 
minderung der  Klappensegel  anzusehen,  ebenso  auch  geringe  Gestalt- 
veränderungen, sowie  mangelhafte  Trennungen  der  einzelnen  Segel  von- 
einander, sofern  sie  wenigstens,  was  nicht  immer  der  Fall  ist,  die  Lei- 
stung der  Klappen  nicht  beeinträchtigen.  Wichtiger  sind  Difformg 
rungen  der  Klappen,  welche  zu  einer  Functionsunfähigkeit  der  Klap- 
pen ,  d.  h.  zu  Insufficienz  oder  Stenose  derselben  führen.  Sie  sinfl 
mitunter  sehr  bedeutend.  Manche  von  ihnen,  namentlich  jene,  wi- 
che als  Klappenverdickungen  oder  Verkürzungen  und  Verwachsun- 
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gen  sich  präsentiren,  sind  auf  Entzündungsprocesse,  welche  sich  in 
der  Fötalzeit  abgespielt  haben,  zurückzuführen.  Mitunter  zeigen 
auch  andere  Stellen  als  nur  die  Klappe  ganz  evidente  Spuren  statt- 
gehabter Entzündungen,  am  häufigsten  in  Form  mehr  weniger  aus- 
gebreiteter sehniger,  weisser  Verdickungen  des  Endocards. 

Nach  Köllikek  bildet  sieb,  das  Herz  aus  zwei  getrennten  Endothel- 
fchläuchen,  die  sich  vereinigen,  zusammenfliessen  und  zu  einem  ein- 
fachen Schlauch  werden.  Es  bildet  alsdann  zunächst  ein  gerades  Kohr, 
;das  an  seinem  vordem  Ende  zwei  Aorten  entsendet,  während  am 
hintern  Ende  zwei  Venae  omphalo  -  mesentericae  aus  dem  Eruchthofe 
eintreten.  Alsdann  krümmt  sich  der  Schlauch  S  förmig  und  bildet  be- 
sondere Ausbuchtungen,  die  den  Yorhöfen  und  den  Kammern  entspre- 
chen. Das  ursprünglich  einkammerige  Herz  wird  im  Laufe  der  Ent- 
wickelung  zweikammerig ,  doch  geschieht  dies  nicht  in  der  einfachen 
Weise ,  dass  der  primitive  Herzkanal  in  seiner  'ganzen  Länge  in  zwei 
zerfällt. 

Während  sowohl  der  Yenentheil  des  primitiven  Herzens  als  auch 
die  ursprüngliche  Aorta  durch  eine  longitudinale  mittlere  Scheidewand 
in  zwei  Hälften  zerfallen,  trennt  sich  auch  der  primitive  Ventrikel 
durch  eine  Querwand  in  zwei  Abtheilungen ;  zugleich  rücken  der  Venen- 
theil,  der  erst  nur  mit  der  linken  Kammer  in  Verbindung  steht,  und 
tder  Truncus  arteriosus,  der  anfänglich  allein  aus  der  rechten  Kammer 
entspringt,  in  ihre  späteren  Verhältnisse  ein.  Es  geschieht  dies  vor 
der  vollen  Ausbildung  der  Scheidewände  durch  besondere  "Wachsthums- 
phänomene, durch  welche  an  der  hintern  Seite  die  rechte  Kammer  in 
den  Bereich  des  Vorhofs  gezogen  wird  und  vorn  die  linke  Kammer 
dem  Truncus  arteriosus  genähert  wird. 

Das  Septum  ventriculorum  bildet  sich  als  eine  in  der  siebenten 
Woche  vom  untern  hintern  Theil  der  Kammer  ausgehende  niedrige, 
halbmondförmige  Palte.  Einmal  angelegt  bildet  sich  das  Septum  rasch 
aus.  - —  Die  venösen  Ostien  bestehen  ursprünglich  aus  einer  einfachen, 
von  Lippen  begrenzten  Spalte.  Aus  diesen  Lippen  entstehen  die  spätem 
Klappensegel.  Die  Papillarmuskeln  bilden  sich  durch  Abspaltungen  von 
der  muscidösen  Kammerwand.  Die  Theilung  des  Truncus  arteriosus 
in  die  A.  pulmonalis  und  die  Aorta  tritt  gleichzeitig  mit  der  Ausbil- 
dung des  Septum  ventriculorum  ein.  Die  Trennungsmembran  entwickelt 
sich  von  dem  Bindegewebe  der  Gefässwand  aus.  Die  ausgebildete  Aorta 
bleibt  dabei  durch  einen  Defect,  der  oben  im  Septum  ventriculorum 
bestehen  bleibt  und  zum  Ostium  aorticum  wird,  mit  dem  linken  Ven- 
trikel in  Verbindung.  Gleichzeitig  mit  der  Trennung  bilden  sich  die 
Semilunarkfappen. 

Die  Bildung  des  Septum  atriorum  beginnt  erst  nach  Bildung  des 
Septum  ventriculorum  in  der  achten  Woche  in  Gestalt  einer  niedrigen, 
halbmondförmigen  Ealte,  die  von  der  Mitte  der  vordem  Wand  der 
"\  ovkummer  und  von  dem  obern  Rande  des  Septum  ventriculorum  aus- 
geht.   Um  dieselbe  Zeit  entwickeln  sich  an  der  hintern  Wand  die 
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\alvula  Eustachi!  und  die  Valvula.  foraminis  ovalis.    Die  ScÜeidlJ 
der  Vorhofe  bleibt  während  der  ganzen  Pötftlperiode  unvollkommen 
Nach  der  Geburt  verschmilzt  in  der  Begel  die  Valvula  foram.  oval" 
mit  dem  nach  rechts  von  ihr  gelegenen  Septum  und  bildet  mit  ihm 
das  bleibende  Septum  atriorum. 

Die  grossen  Gefässstämme  entwickeln  sich  in  folgender  Weisdj 
Aus  dem  Truncus  arteriosus  entstehen  erst  zwei  Arcus  Aortae,  dl 
m  ihrem  absteigenden  Theil  gegeneinander  convergiren  und  zu  einem 
unpaaren  Stamm  verschmelzen.  Später  entwickeln  sich  hinter  «1 
noch  vier  Bogenpaare,  während  zugleich  die  orsteren  wieder  sclrwi 
Die  bleibenden  grossen  Arterien  gehen  im  wesentlichen  aus  den  drei 
letzten  Aortenbogen  hervor,  doch  erhält  sich  ein  Theil  des  ersten  und 
des  zweiten  Bogens  in  der  Carotis  interna  und  externa. 

§  271.   Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  fehlerhafte  Entwicko- 
lung  der  grossen  ein-»  und  austretenden  Gefässstämme.    Es  kommen 
hier  namentlich  die  Arterien  in  Betracht,  seltener  findet  man  Ano- 
malieen  an  den  Venen.    An  ersteren  beobachtet  man  Mangel  oder 
Unvollkommenheit  der  Trennung  des  Truncus  arteriosus,  so  dass 
ein  gemeinsamer  Arterienstamm  bleibt.    Sehr  häufig  kommt  eine 
fehlerhafte  Lage  des  Septum  trunci  arteriosi  vor.    Mit  derselben 
pflegt  eine  Abnormität  der  gegenseitigen  Lagerung  der  grossen 
Arterienstämme  verbunden  zu  sein,  wobei  namentlich  die  Aorta  nach 
rechts  verschoben  ist.    Mitunter  entspringt  die  Aorta  aus  dem  rech- 
ten Ventrikel.    Unter  den  Gefässen,  welche  nicht  mehr  direct  mit 
dem  Herzen  in  Verbindung  stehen,  nimmt  das  Verhalten  des  Ver- 
bindungsstückes zwischen  Aorta  descendens  und  Pulmonalis,  der  sog. 
Ductus  Botalli,  das  grösste  Interesse  in  Anspruch.    Er  soll  sich  nach 
der  Geburt  schliessen,  bleibt  aber  in  zahlreichen  Fällen  offen,  wenn 
Entwickelungsfehler  an  der  Aorta  oder  der  Pulmonalis  seine  Per- 
sistenz für  die  Erhaltung  des  Lebens  erheischen.   Es  geschieht  dies 
z.  B.  bei  Undurchgängigkeit  (Atresia)  des  einen  Arterienstammes. 
Soll  dessen  Aesten  Blut  zukommen,  so  muss  dasselbe  aus  dem  durch- 
gängigen Stamm  durch  den  Ductus  Botalli  bezogen  werden.  —  Es 
ist  überhaupt  bei  den  Missbildungen  des  Herzens  stets  im  Auge  zu 
behalten,  dass  viele  Anomalieen,  die  man  findet,  Folgezustäiule 
anderer  Bildungsfehler  sind.    So  kann  z.  B.  eine  abnorme  Lagerung 
des  Septum  trunci  arteriosi  communis  eine  Verlagerung*  der  Aorta 
nach  rechts  zur  Folge  haben  (Rokitansky),  so  dass  ein  Defect 
im  Septum  ventriculorum  bleibt,  indem  das  letztere  das  Septum 
trunci  nicht  erreicht.    Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  nicht  auch  Sep- 
tumdefecte  als  primäre  Bildungsfehler  vorkommen?    Sie  kommen 
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(Orth)  im  Gegentheil  vor  und  führen  selbst  wieder  zu  secundären 

Bildungsstörungen. 

Ist  das  Ostium  atrioventriculare  dextrum  verschlossen  oder  ver- 
engt, so  geht  das  Blut,  das  in  den  rechten  Vorhof  kommt,  sofort 
nach'  dem  linken  Vorhof.  Eine  solche  Circulation  wird  natürlich 
den  Schluss  des  Septum  atriorum  hindern.  Es  ist  überhaupt  ein 
häufiger  Befund,  dass  eine  Fehlbildung  an  einer  Stelle  durch  eine 
zweite  Fehlbildung  an  einer  andern  Stelle  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  compensirt  wird.  Mitunter  sind  die  Verbildungen  sehr  com- 
plicirt,  so  dass  es  nicht  immer  ganz  leicht  ist  die  Verhältnisse  so- 
fort klar  zu  übersehen. 

Die  Ursachen  der  Missbildungen  sind  theils  in  mangelhafter 
Wachsthumsenergie,  theils  in  fehlerhaftem  Ineinandergreifen  der 
einzelnen  Bildungsprocesse,  theils  in  Entzündungen,  welche  schon 
frühzeitig  im  Herzen  aufgetreten  sind,  zu  suchen. 

Nach  Föestee  kann  man  folgende  Hauptformen  unterscheiden: 

1.  Truncus  arteriosus  communis  nicht  oder  nur  unvollkommen 
getrennt.  Scheidewände  ebenfallls  fehlend  oder  rudimentär.  Vou  die- 
ser Missbildung  kann  man  verschiedene  Grade  unterscheiden  : 

a.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Theilen ,  von  denen  der  eine  dem 
venösen  (Vorkammern),  der  andere  dem  arteriellen  Theil  (Kammern) 
entspricht. 

b.  Das  Herz  besteht  aus  zwei  Vorkammern,  die  Kammer  dagegen 
ist  einfach. 

2.  Bei  der  zweiten  Hauptgruppe  ist  der  Stamm  der  Aorta  oder 
der  Pulmonalis  verengert  oder  verschlossen;  zugleich  ist  der  Schluss 
der  Septa  unvollkommen. 

a.  Aorta  eng  oder  geschlossen.  Die  Art.  pulmonalis  gibt  durch 
den  Ductus  Botalli  der  Aorta  und  deren  Verzweigungen  Blut.  Das 
Septum  atriorum,  oft  auch  das  S.  ventriculorum  unvollkommen  ;  der  linke 
Ventrikel  meist  mangelhaft  entwickelt,  der  rechte  dagegen  gross. 

b.  Ostium  pulmonale  verengt  oder  verschlossen;  die  Lunge  wird 
von  der  Aorta  aus  durch  den  Ductus  Botalli  mit  Blut  versorgt.  Septa 
der  Vorhöfe  und  der  Ventrikel  unvollkommen  gebildet.  Diese  Miss- 
bilduugen  kommen  nicht  selten  in  ärztliche  Behandlung. 

3.  Fehlerhafte  Umbildung  der  Kiemenarterien. 

a.  Verengerung  (Stenose)  des  Arcus  Aortae  oberhalb  der  Einmün- 
dungssteile des  Ductus  Botalli.  Der  Ductus  Botalli  bleibt  offen  uud 
versorgt  von  der  Pulmonalis  aus  die  Aorta  descendens  mit  Blut. 

b.  Transposition  der  Gefässstämme.  Die  Aorta  entspringt  aus  dem 
rechten,  die  Pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel.  Scheidewände  defect. 
In  seltenen  Fällen  sind  auch  die  Veneustämme  transponirt. 

4.  Artcrienstämme  normal,  die  fötalen  Oeffiiungen  dagegen  sind 
nicht  geschlossen  oder  es  sind  die  Scheidewände  defect.    Am  häufig- 
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steu  bleibt  das  Foramen  ovale  offen.  Kleine  Defecte  in  den  Septen 
sind  ohne  Bedeutung  für  die  Circulation.  1 

Auch  der  Ductus  Botalli  bleibt  zuweilen  als  ein  offener  Canal 
laiigere  Zeit  bestehen.  Auch  hier  ist  die  Missbildung  bei  geringer  Weite 
des  Canals  ohne  Bedeutung.  Kleine  Defecte  im  Ventrikelseptum  sind 
etwas  seltener.  Sie  können  von  Bedeutung  werden  bei  Eintritt  ander- 
weitiger Störungen  der  Herzfunction. 

5.  Verschluss  oder  Atresie  eines  venösen  Ostiums,  so  dass  die 
\  orkammer  von  der  ihr  zugehörenden  Kammer  getrennt  ist.  Bei  dieser 
Missbildung  sind  auch  die  Septa  defect. 

6.  Missbildungen  der  Klappen,  Verkümmerung,  Verwachsung  und 
überzählige  Bildungen  der  Klappensegel.  Sie  können  Insufficienz  und 
Stenose  bewirken. 

Die  aufgeführten  Herzfehler  bedingen  häufig  Lebensunfähigkeit. 
In  andern  Fällen  ist  zwar  das  Leben  möglich,  aber  es  treten  schwere 
Circulationsstörungen  ein,  die  sich  sehr  oft  intra  vitam  durch  hoch- 
gradige Cyanose  (Blausucht)  zu  erkennen  geben. 

Literatur:  Föesteb,  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  und  Die  Miss- 
bildungen des  Menschen.  Jena  1865;  Maier,  Allgemeine  patholog.  Ana- 
tomie; Rokitansky,  Die  Defecte  der  Scheidewände  des  Herzens;  Okth, 
Virch.  Arch.,  82.  Bd.;  Assmuss,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  XX.; 
Heil  ebenda  XVII.;  Raucheuss,  .Gerhardt's  Handb.  d.  Kinderkrankheiten 
IV.  Bd. 


§  272.  Nicht  selten  zeigt  das  Herz  im  Verhältniss  zum  Kör- 
pervolumen eine  abnorme  Kleinheit.  Man  bezeichnet  diesen 
Zustand  als  Hypoplasie  des  Herzens.  Das  Herz  kann  schon  bei 
der  Geburt  abnorm  klein  sein  oder  später  im  Wachsthum  zurück- 
bleiben. Bei  Erwachsenen  kann  das  Herz  eine  Grösse  besitzen,  wie 
man  es  sonst  bei  7 — 8jährigen  Kindern  findet.  Solche  hochgradige 
Verkleinerungen  sind  selten,  häufig  dagegen  geringere  Grade.  Wie 
Viechow  gezeigt  hat,  findet  man  eine  solche  Hypoplasie  sehr  häufig 
bei  Chlorotischen.  Meist  sind  dabei  auch  die  Aorta  und  die  Arterien- 
stämme eng  und  dünnwandig.  Zuweilen  ist  auch  der  Geschlechts- 
apparat, mitunter  der  ganze  Körper  mangelhaft  entwickelt.  Diese 
Hypoplasie  des  Gefässsystems  kommt  sowohl  bei  Männern  als  bei 
Frauen  vor.  Da  das  Herz  in  Beziehung  auf  seine  Wachsthuinsver- 
hältnisse  von  seiner  Arbeit  abhängig  ist,  so  kann  die  durch  die 
Aortenenge  bedingte  Erhöhung  der  Arbeitsleistung  eine  Arbeitshy- 
pertrophie der  Muscularis  des  Herzens  zur  Folge  haben. 

Nicht  selten  findet  man  neben  abnormer  Enge  und  Dünne  der  1 
Arterien  auch  Anomalieen  der  Arterienstämme,  ferner  wellenför- 
mige und  gitterförmige  Erhabenheiten  in  der  Intima  der  Aorta. 
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Literatur  über  die  Grösse  des  Herzeus  und  die  Weile  der  Gefäss- 
stämme unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen: 

Vikciiow,  lieber  die  Chlorose  und  die  damit  verbundenen  Anoraa- 
lieen  am  Gefässapparate.  Berlin  1872;  Bamberger,  Lehrb.  d.  Krankhei- 
ten des  Herzeus.  Wien  1857;  Beneke,  Die  anatomischen  Grundlagen 
der  Coustitutionsauomalieen.  Marburg  1878.  Letzterer  gibt  genaue  An- 
gaben über  dio  Grö'ssenverhältnisse  des  Herzens  und  der  Gefässstämme 
in  verschiedenen  Lebensaltern,  ebenso  Buhl,  Mittheilungen  aus  dem 
pathologischen  Institute  zu  München.    Stuttgart  1878. 


2.  Einfache  und  degenerative  Atrophieen  des  Herzens. 

Herzerweichung. 

§  273.  Die  einfache  braune  Atrophie  des  Herzens. 
Bei  Individuen,  die  an  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen 
sind,  findet  man  nicht  selten  das  Herz  erheblich  verkleinert.  Meist 
ist  der  Herzpanniculus  ganz  oder  nahezu  ganz  geschwunden  und 
an  seiner  Stelle  findet  man  ein  gallertiges,  dem  Schleimgewebe  glei- 
chendes, zuweilen  gelblich  pigmentirtes  Gewebe.  Düb  an  der  Ober- 
fläche des  Herzens  unter  dem  Epicard  gelegenen  Gefässstämme  sind 
in  Folge  der  Verkleinerung  der  Unterlage  stark  geschlängelt.  Oeff- 
net  man  das  Herz,  so  findet  man,  dass  die  Herzhöhle  klein  und 
die  Muskelschicht  des  Herzens  dünner  ist  als  normal.  Zugleich  ist 
sie  braungefärbt,  dabei  von  fester  Consistenz.  Meist  erscheint  das 
Entlocard  verdickt,  doch  ist  diese  Verdickung  nur  bedingt  durch 
Zusammenrücken  der  früher  über  eine  grössere  Fläche  ausgebreite- 
ten Theile.  Verändert  sind  in  uncomplicirten  Fällen  nur  die  Mus- 
kelzellen (Fig.  120). 

Dieselben  sind  kleiner  als  normal,  und  zugleich 
haben  sich  in  denselben  mehr  oder  weniger  reich- 
lich kleine,  gelbe  Pigmentkörner  abgelagert.  Die- 
selben liegen  namentlich  an  den  Polen  der  Kerne, 
zum  Theil  indessen  auch  im  Protoplasma  der  Zellen 
zerstreut.  Letzteres  zeigt  die  normale  Querstreifung. 
Je  nach  der  Menge  der  anwesenden  Pigmentkörner 
kann  man,  wenn  man  will,  eine  einfache  und  eine 
braune  pigmentöse  Herzatrophie  unterscheiden. 

Nicht  selten  kommt  braune  Herzatrophie  mit  Herzmuskels. 
Fettdegeneration  verbunden  vor.  vTgÄ^" 

§  274.   Die  fettige  Degeneration  und  die  albumi- 
nose  Trübung  des  Herzmuskels. 


Fig.  120.  Braune 
Atrophie  des 
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Die  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  ist  eine  der  häufig- 
sten Affectionen  des  Herzens  und  nicht  selten  die  Ursache  des  Todes 
Sie  ist  entweder  gleichmässig  über  das  Herzfleisch  ausgebreitet  oder 
tritt  mehr  in  kleinen  Herden  auf.  Ist  ersteres  der  Fall  und  Hi«- 
1  »Generation  ziemlich  weit  gediehen,  so  erscheint  der  Herzmuskel 
gelb,  Mass,  schlaff,  mürbe  und  zerreisslich.  Tritt  die  Fettdegenera- 
tion in  kleinen  Herden  auf,  so  erscheint  der  Herzmuskel  fein  gel 
fleckt,  getiegert.  Am  schönsten  pflegt  die  Fleckung  in  den  Papil- 
larmuskeln  und  den  Trabekeln  des  rechten  Herzens  ausgebildet  zu 
sein,  deren  Oberfläche  durch  die  kleinen,  oft  regelmässig  in  Reihen 
angeordneten,  kleinen,  gelben  Flecken  ein  zierlich  gefeldertes  Aus- 
sehen bietet.  Geringere  Grade  der  fettigen  Degeneration  geben 
sich  durch  leichtere  gelbliche  Verfärbungen  zu  erkennen.  Nicht 
selten  ist  indessen  eine  sichere  Diagnose  beginnender  Verfettung 
nur  durch  das  Mikroskop  möglich.  Verfettung  einer  Muskelzelle 
erkennt  man  an  dem  Vorhandensein  kleiner  Fetttröpfchen  (Fig.  121) 
im  Innern  der  Zelle.  Bei  geringfügiger  Verfettung 
sind  sie  nur  spärlich,  bei  stärkerer  Verfettung  da- 
gegen in  reichlicher  Zahl  zu  finden.  Zuweilen  sind 
sie  so  massenhaft  vorhanden,  dass  sowohl  der  Kern 
als  die  Querstreifung  der  Zellen  nicht  mehr  zu  er- 
kennen ist.  Grosse  Fetttropfen  pflegen  sich  auch  bei 
hochgradiger  Verfettung  nicht  zu  bilden. 

Die  Verfettung  des  Herzfleisches  ist  meist  ein 
allmählich  sich  entwickelndes  Leiden.    Sehr  häutig 
findet  man  sie  als  Folgezustand  von  Klappenfehlern 
des  Herzens,  von  Lungen emphysem  und  von  allgeniei- 
also  bei  Zuständen,  die  eine  mangelhafte  Ernährung 
bedingen.    Nach  Eickhorst  (Die  trophischen  Be- 


Fig.  121.  Ver- 
fettete Mus- 
kelzellen  des 
Herzens. 


ner  Anämie, 
des  Herzens 

Ziehungen  des  Nerv,  vagus  z.  Herzmuskel.  Berlin  1879)  zieht  Durch- 
schneidung des  Vagus  ebenfalls  Herzverfettung  nach  sich.  Acut 
eintretende  Fettdegeneration  des  Herzens  beobachtet  man  im  Ver- 
lauf von  Infections-  und  Intoxicationskrankheiten.  Hier  geht  der 
fettigen  Degeneration  ein  Stadium  der  albuminösen  Trübung  voran. 
Makroskopisch  zeigt  die  Schnittfläche  durch  einen  solchen  Muskel 
eine  eigenthümlich  graugelbe  Verfärbung  und  einen  matten  Glan/. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  Zelle  >vic 
bestäubt,  indem  sich  zahlreiche  Albumiukörner  gebildet  haben.  Von 
Fett  sind  diese  Körner  dadurch  zu  unterscheiden,  dass  sie  bei  Es- 
sigsäurezusatz verschwinden,  was  bei  Fett  nicht  der  Fall  ist.  In 
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Späteren  Stadien  der  Veränderung  findet  man  neben  den  Albuniin- 
Irnern  auch  Fetttröpfchen.  Ist  die  fettige  Degeneration  des  Herzens 
sehr  hochgradig',  so  kann  es  zu  einer  Ruptur  des  Herzens  und  zu 
tödtlicher  Blutung  kommen. 

§  275.  Von  der  fettigen  Degeneration  des  Muskels  ist  die 
fettige  Degeneration  des  Endocards  wohl  zu  unterschei- 
den. Sie  tritt  in  Form  von  circumscripten  Herden  auf,  so  dass  in 
dem  durchscheinenden  Endocard  sich  opak  weisse  Flecken  bilden. 


Fig.  122.  A  Verfettete  Zellen  der  Intima  der  Aorta  (Flächenschnitt).  B  Verfettete 
Hirucapillaren.  G  Durchschnitt  durch  das  vorfettete  Endocard  des  Mitralsegels 
von  einem  Kinde,  das  an  Scorbut  gestorben  war.  Präp.  mit  Ueberosmiumsäure  be- 
handelt.   Vergr.  350. 

Schneidet  man  eine  solche  weissaussehende  Stelle  durch,  so  findet 
mau,  dass  die  Bindegewebszellen  der  Intima  (Fig.  122  0)  theils  mit 
kleinern,  theils  mit  grössern  Fetttröpfchen  erfüllt  sind. 

Am  häufigsten  findet  man  die  Fettflecken  an  den  Klappen,  na- 
mentlich an  der  Mitralis.  Zuweilen  sind  sie  nur  klein;  in  andern 
Fällen  können  sie  einen  grossen  Theil  der  Klappe  einnehmen.  Sie 
kommen  namentlich  bei  bejahrten  Individuen  vor,  deren  Gefäss- 
system  auch  sonst  Veränderungen  zeigt.  Sie  sind  indessen  auch 
bei  jüngern  Individuen  nicht  selten  und  finden  sich  auch  bei  Kin- 
dern, namentlich  bei  solchen,  die  an  Marasmus  und  Anämie  zu 
Grunde  gegangen  sind. 

Eine  Degeneration,  die  ebenfalls  nur  das  Bindegewebe  des  Her- 
zens betrifft,  ist  die  amyloide  Degeneration.  Sie  kommt  nicht 
selten  neben  amyloider  Degeneration  anderer  Organe  vor.  Makro- 
skopisch ist  sie  gewöhnlich  nicht  zu  erkennen.  Bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  findet  man,  dass  das  Bindegewebe  sowohl  der 
Muscularis  als  auch  der  Intima  der  Sitz  der  Amyloidbildung  ist. 
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§  276.  Als  Myomalacia  cor  (Iis  bezeichnet  man  passen« 
eine  Erweichung  des  Herzmuskels,  wie  sie  sich  nach  arterielle» 
Anämie  einstellt.  Die  häufigste  Ursache  dieser  Anämie  bilden  Er- 
krankungen (Sclerose  und  Atherom)  der  arteriellen  Ernährungsge- 
fässe  des  Herzens,  der  Kranzarterien  und  ihrer  Aestc,  seltener  em- 
bolische Verstopfungen  derselben. 

Die  Erweichungsherde  sehen  je  nach  ihrem  Alter  und  ihrem 
Gehalt  an  Blut  verschieden  aus.  Ist  die  Erweichung  noch  frisch, 
so  sehen  sie  meist  weissgelb  aus,  die  Muskelsubstanz  ist  zugleich 
weich  und  zerreisslich ;  zuweilen  sinkt  die  Schnittfläche  etwas  ein, 
indem  die  Substanz  sehr  weich  ist.  Mitunter  kommt  es  in  Folge 
der  Obliteration  und  Verstopfung  der  Arterien  zu  Blutaustritt  aus 
den  Capillaren,  zur  Infarktbildung.  Dann  sieht  der  Herd  dunkel- 
roth  hämorrhagisch  aus  oder  er  ist  dunkelroth,  braun  und  gelb  ge- 
fleckt. A  eitere  Herde  sehen  nicht  selten  graugelb  oder  graubraun 
oder  wohl  auch  mehr  rostfarben  aus.  Noch  ältere  gewinnen  eine 
grau  durchscheinende  Beschaffenheit  und  sinken  etwas  unter  das 
Niveau  der  Schnittfläche  zurück.  Solche  Herde  findet  man  am  häu- 
figsten im  linken  Ventrikel,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Spitze 
an  der  Vorder-  und  Hinterwand,  nicht  selten  finden  sie  sich  indes- 
sen auch  an  andern  Stellen,  z.  B.  in  der  Wand  des  rechten  Ventri- 
kels. Auch  die  Papillarmuskeln  sind  gelegentlich  Sitz  der  Erwei- 
chung. Es  kann  unter  Umständen  ein  ganzer  Papillarmuskel  in  ein 
graugelbes  oder  hämorrhagisches,  etwas  durchscheinendes  Gewebe 
umgewandelt  sein.  Nicht  selten  kann  man  die  Verfärbung  schon 
bei  Betrachtung  der  Innenfläche  oder  Aussenfläche  des  Herzens  er- 
kennen. Im  erstem  Falle  sitzen  auf  den  veränderten  Stellen  meist 
Thromben  in  Gestalt  von  Herzpolypen. 

Hat  der  Erweichungsherd  eine  erhebliche  Ausdehnung  und  greift 
er  durch  die  ganze  oder  nahezu  die  ganze  Muscularis  hindurch,  so 
kommt  es  zu  Ruptur  der  Herzwand.  Bei  der  Section  findet 
man  alsdann  den  Herzbeutel  durch  ausgetretenes  Blut  stark  aus- 
gedehnt. Der  Riss  hat  meist  einen  unregelmässigen  zackigen  Ver- 
lauf, ist  im  Uebrigen  meist  nicht  breit. 

Der  Myomalacie  des  Herzens  ist  bisher  im  Ganzen  wenig  Aufmerk- 
samkeit geschenkt  worden,  d.  Ii.  sie  ist  unter  sehr  verschiedenen  Namen 
aufgeführt  worden.  Bei  den  Klinikern  geht  diese  Herzerweichung  ge- 
meiniglich unter  dem  Namen  der  Myocarditis  oder  wird  mit  der  ge- 
wöhnlichen Herzverfettung  in  eine  Linie  gestellt.  Beides  ist  nicht 
richtig.  Es  handelt  sich  bei'  dieser  Affection  um  eine  anämische  Ne- 
krose.   Verfettung  und  Entzündung  kommen  zwar  dabei  vor,  jedoch 
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nicht  als  Haiiptveränderung  und  letztere  auch  nicht  als  primärer  Vor- 
gang, nio  Myomalacie  des  Herzens  ist  ein  Process,  welcher  der  Ence- 
phalomalacie,  der  Huvnerweicbung,  durchaus  gleichzustellen  ist.  Sie  ist 
eine  Affoction,  dio  nicht  selten  vorkommt  und  hei  erheblicher  Ausbrei- 
tung den  Tod  durch  Insuffizienz  des  Herzens  oder  durch  Herzruptur 
herbeiführt. 

§  277.   Die  Gewebsveränderungen,  auf  welchen  das  ver- 
schiedene Aussehen  der  Herde  beruht,  sind  theils  regressiver,  theils 
progressiver  Natur.    Die  Ischämie  bewirkt  in  erster  Linie  einen 
Untergang  zahlreicher  Muskelzellen.    Untersucht  man  einen  gelb 
aussehenden  Herd,  so  findet  man,  dass  die  Muskelfasern  in  ver- 
schiedenen Stadien  des  Zerfalls  begriffen  sind.    Man  kann  dies 
schon  durch  Zupfpräparate  nachweisen,  welche  verschieden  gestal- 
tete schollige  Bruchstücke  von  Muskelzellen  sowie  körnige  Detritus- 
massen zu  Tage  fördern.   Gewöhnlich  hat  auch  eine  Bildung  von 
Fetttröpfchen  stattgefunden.    Besser  noch  als  an  frischen  Zupfprä- 
paraten gewinnt  man  Auskunft  über  die  Zerstörung  an  Schnitten 
durch  die  Muscularis.  In  Fig.  123 
ist  ein  Schnitt  durch  ein  in  De- 
generation befindliches  Muskelbün- 
del abgebildet.    Im  oberen  Theil 
des  Schnittes  sind  die  Muskelzellen 
noch  normal  und  bieten  das  ge- 
wöhnliche Bild  quer  durchschnit- 
tener Muskelzüge  (a).  In  den  mitt- 
leren Partieen  beginnt  der  Zerfall 
derselben  in  einzelne  Bruchstücke 
(b),  der  sich  bei  c  bis  zur  Bildung 
eines  körnigen  Detritus  gesteigert 
hat.  Bei  diesem  Zerfall  der  Mus- 
kolzellen hat  es  häufig  sein  Be- 
wenden; in  andern  Fällen  erleidet 
auch  das  Bindegewebe  Verände- 
rungen,   die  namentlich  dadurch  pig.  123.    Myomalacia  cordis. 
deutlich    hervortreten,    dass    die    Schnitt  durou  ein  in  Degeneration  befind- 

Kerne  desselben  sich  stellenweise   ftÄ";  «SÄ 

nicht  mehr  färben  (d)   Und   daSS     duroh  Anormale,  b  durch  eine  inZer- 

auf  den  blassen  Bindeeewebsfibril-   ™  begi:iffene,  .Muskelz°lle-.  c  Voiikom- 

,  ^    ^nu^uweubnoril-    men  zu  einem  kornigen  Detritus  zerfallene 

ien  eDeniallS  Körnchen  Sich  ab-  Muske)zellen.  d  Kernloses  Bindegewebe, 
lagern.  6  Quei'schnitto  normaler,  e  geschwolle- 

ner Muskelkerne. 
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In  Fällen,  bei  welchen  zu  dein  Zerfall  des  Gewebes  noch  ffid 
morrhagie  hinzutritt,  findet  man  sowohl  im  Bindegewebe  als  auc3 
an  Melle  der  zu  Grunde  gegangenen  Muskelfasern  Blutkörperchen 
theils  noch  erhalten,  theils  ebenfalls  zerfallen.  In  folge  desseri 
hegen  neben  farblosen  Körnern  pigmentirte  Körner. 

Hat  der  Zerfall  des  Gewebes  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so 
beginnen ,  falls  um  diese  Zeit  nicht  ein  tödtlicher  Ausgang  erfolgt, 
die  reparatorischen  Vorgänge.  Der  Detritus  wird  resorbirt  und  fort- 
geschafft, der  entstandene  Defect  wird  durch  Narbengewebe  ersetzt. 

Bei  diesen  Vorgängen  treten  aus  den  Gefässen  Rundzellen  aus, 
es  bildet  sich  in  Folge  der  Nekrose  eine  reactive  Entzündung.  Der 
Detritus  wird  grossentheils  durch  die  austretenden  Wanderzellen 
weggeschafft,  z.  Th.  wird  er  auch  frei  resorbirt  resp.  aufgelöst. 
Weiterhin  bildet  sich  aus  dem  durch  die  emigrirten  Rundzellen  gegebe- 
nen Material,  vielleicht  auch  durch  regenerative  Wucherung  der  fixen 
Zellen  in  der  Umgebung  des  Herdes  Bindegewebe.  Die  Muskeln 
werden  nicht  wieder  ersetzt.  Man  findet  daher  nach  Verlauf  einer 
gewissen  Zeit  an  der  betreffenden  Stelle  nur  mehr  oder  weniger 
Zellen  haltiges  Bindegewebe.  Haben  sich  irgendwo  noch  Muskel- 
zellen erhalten,  so  liegen  dieselben  in  dem  Bindegewebe  eingebettet. 
Hatte  eine  Hämorrhagie  stattgefunden,  so  enthält  das  Bindegewebe 
häufig  braune  Pigmentschollen  und  Körner. 

Makroskopisch  gibt  sich  die  Narbenbildung  in  der  ersten  Zeit  an 
.  der  Einlagerung  eines  grauen  durchscheinenden,  später  mehr  glänzen- 
den weissen  Gewebes  zu  erkennen,  das  in  die  umgebende  Muskclsub- 
stanz  ausstrahlt.  Ein  solches  Gewebe  bezeichnet  man  als  eine  Herz- 
schwiele.  Sie  kann  also  das  Endstadiuni  einer  Herzerweichung  bil- 
den. Sie  pflegt  an  Mächtigkeit  das  Volumen  der  früher  vorhandenen 
Muskelsubstanz  nicht  zu  erreichen,  so  dass  die  betreffende  Herz- 
stelle verdünnt  erscheint  (vergi.  §  285). 

Bei  Myomalacie  beobachtet  man  in  der  Umgebung  des  Degenera- 
tionsherdes oft  Muskelkerne  (Fig.  123c,),  welche  ganz  enorm  vergrös- 
sert  sind.  Diese  Kerne  färben  sich  sehr  intensiv.  TJeber  die  Bedeu- 
tung dieser  Kerne  vermag  ich  nichts  anzugeben.  Da  ich  bei  meinen 
Untersuchungen  über  Myomalacio  keine  Regeneration  von  Muskeln  zu 
constatiren  vermochte,  so  scheint  mir  kein  Grund  vorzuliegen,  in  die- 
ser Kernschwellung  einen  progressiven  Vorgang  zu  erblicken.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  nur  um  eine  Qucllung  der  Kerne. 


Dilatation  und  Hypertrophie. 


411 


3.  Vergrösserung  des  Herzens.  Dilatation  und  Hyper- 
trophie der  Muscularis  und  Lipomatose  des  Binde- 
gewebes. 

§  278.  Vergrösserung  des  Herzens  ist  abgesehen  von  Go- 
schwulstbildungcn  entweder  auf  eine  Erweiterung  der  Herzhöh- 
len oder  aber  auf  eine  Masscnzu nähme  des  Gewebes,  nament- 
lich des  Muskelgewebes,  zum  Theil  auch  des  Fettgewebes  zurück- 
zuführen. Nicht  selten  kommen  Erweiterung  und  Gewebszunahme 
gleichzeitig  vor. 

Bei  einfacher  Erweiterung  oder  Dilatation  sind  die  Höhlen 
der  Kammern  und  Vorkammern  erweitert,  die  Musculatur  durch 
die  Dehnung  verdünnt.  Nicht  selten  ist  die  Dilatation  einseitig, 
d.  h.  auf  das  rechte  oder  das  linke  Herz  beschränkt. 

Bei  der  Massenzunahme  des  Gewebes  handelt  es  sich  meistens 
Im  eine  ächte  Hypertrophie  der  Muscularis.  Dieselbe  ist  dicker 
als  unter  normalen  Verhältnissen.  Dabei  kann  die  Verdickung  so- 
wohl die  eigentliche  Muskelwand,  als  auch  das  Trabekelsystem  und 
die  Papillarmuskeln  betreffen.  Nicht  selten  ist  gerade  die  Ver- 
dickung der  letztern  am  meisten  in  die  Augen  springend.  Ist  in 
der  hypertrophischen  Muskulatur  keine  secundäre  Degeneration  ein- 
getreten, so  erscheint  sie  fest,  braunroth.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergibt,  dass  die  Structur  der  Muscularis  nicht  verändert 
ist,  dass  nur  die  musculösen  Zellen  grösser  sind  als  gewöhnlich. 

Höhere  Grade  der  Hypertrophie  kann  man  meist  schon  von 
aussen  bei  dem  Betasten  des  Herzens  mit  der  Hand  erkennen,  in- 
dem die  Resistenz  und  Festigkeit  der  Herzwände  erhöht  ist. 

Die  Weite  der  Herzhöhlen  bei  Hypertrophie  der  Herzwände 
ist  in  verschiedenen  Fällen  verschieden.  Häufig  besteht  gleichzei- 
tige Dilatation,  in  diesem  Falle  spricht  man  von  excen frischer 
Hypertrophie;  ist  sie  verkleinert,  von  concentrischer  Hy- 
pertrophie. Haben  die  Höhlen  die  normale  Weite,  so  bezeichnet 
man  die  Hy  per  tr  o  phie  alseine  einfache.  Sehr  häufig  betrifft 
die  Hypertrophie  nicht  das  ganze  Herz,  sondern  nur  eine  Hälfte 
desselben.  Hypertrophie  und  Dilatation  der  rechten  Herzenhälfte 
hat  hauptsächlich  eine  Vergrösserung  in  der  Breite,  Hypertrophie 
und  Dilatation  der  linken  eine  solche  in  der  Höhe  zur  Folge. 

Nach  Benetce  (Die  anatom.  Grundlagen  der  Constitutionsanomalieen. 
Marburg  1880)  beträgt  das  Norrnalrnaass  des  Herzens  im  reifen  Mannes- 
alter bei  167—175  ßtm.  Körperlänge  260—310  Co.  oder  150—190  Cc, 
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auf  100  ctm.  Korperlänge.    Die  Ghrö>senzunahnie  des  Herzens  erfoJ 
paoh  der  Geburt  aamenffich  in  zwei  Perioden,  nämlich  in.  ersten  Lebens 
jähre  und  m  der  Pubertätszeit,  während  in  den  Zwischenzeiten  das 
\\  aclisthum  gering  ist. 

Bei  erschöpfenden  Krankheiten  kann  die  Grösse  des  Herzens  sebj 
bedeutend  abnehmen,  so  dass  bei  Erwachsenen  nur  noch  110—90  Cc 
Herz  auf  100  Ctm.  Körperlänge  kommen.    Bei  Herzhypertrophie  von 
Erwachsenen  steigt  das  Volum  des  Herzens  auf  500  —  700  Cc  odei 
bis  auf  300—400  Cc.  auf  100  Ctm.  Körperlänge. 

§  279.  Die  Dilatation  des  Herzens  ist  theils  Folge  der  Erhö- 
hung der  Widerstände,  welche  sich  der  Zusammenziehung  des  Her- 
zens entgegen  stellen,  theils  Folge  von  Texturveränderungen. 

Herzhypertrophie  ist  Folge  erhöhter  Arbeitsleistung,  ist  eine 
Arbeitshypertrophie.  Selbstverständlich  setzt  der  Eintritt  der  Hy- 
pertrophie nach  Erhöhung  der  zu  bewältigenden  Arbeitsaufgabe  vor- 
aus, dass  das  Herz  sich  unter  günstigen  Ernährungsbedingungen 
befinde,  andernfalls  ist  die  Folge  der  Erhöhung  der  Widerstände, 
die  sich  der  Herzaction  entgegenstellen,  nur  Dilatation. 

Die  Erhöhung  der  Arbeitsleistung  des  Herzens  kann  sehr  ver- 
schiedene Ursachen  haben.  Schon  eine  angeborne  Enge  der  Aorta 
kann  bei  günstigen  Ernährungsverhältnissen  des  betreffenden  Indi- 
viduums, d.  h.  bei  reichlicher  Blutproduction,  eine  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  zur  Folge  haben.  Unter  den  erworbenen  Ursachen 
der  linksseitigen  Herzhypertrophie  spielen  Klappenerkrankun- 
gen, die  Insuffizienz  und  Stenose  der  Aortenklappen  erzeugen  (vergl. 
§  281 — 284),  Arterienerkrankungen  wie  Sclerose  und  Atherom 
der  Intima  (vergl.  §  297),  welche  die  Widerstände  im  Aortensy- 
stem erhöhen,  Verödungen  von  Nierengewebe,  in  deren 
Gefolge  ebenfalls  eine  Steigerung  der  Herzthätigkeit  eintritt,  end- 
lich Erhöhung  der  letztern  durch  nervösenEinfluss  die  Haupt- 
rollen. Hypertrophische  Zustände  am  rechten  Herzen  sind  Folgen  von 
Klappenerkrankungen  des  linken  Herzens  oder  der  Piümonalis,  oder 
von  Lungenerkrankungen,  bei  welchen  ein  grosser  Theil  des  Capillar- 
gebietes  verödet  (vergl.  Cap.  Emphysem  und  Phthisische  Processe). 

Herzhypertrophieen,  welche  secundär  in  Folge  erkennbarer  ana- 
tomischer Läsionen  am  Gefässapparat  sowie  an  den  Nieren  auftre- 
ten oder  welche  sich  in  Folge  Erhöhung  der  Herzthätigkeit  durch 
nervösen  Einfluss  entwickeln,  pflegt  man  als  symptomatische 
zu  bezeichnen.  Ihnen  gegenüber  stellt  man  die  idiopathischen, 
d.  h.  solche  Formen,  bei  denen  die  Aetiologie  unbekannt  ist,  die 
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Lipomatosis.  Endocarditis. 

sich  also  nicht  auf  eine  Erhöhung  der  Herzarbeit  zurückführen 
lassen. 

8  280  Bei  der  Vergrösscrung  des  Herzens  durch  Lipo- 
matosis ist  hauptsächlich  das  subepicardiale  Bindegewebe  der  Sitz 
der  Massenzunahme.  In  Folge  überreichlicher  Zufuhr  und  ungenü- 
genden Verbrauches  von  Fett  kommt  es  zu  einer  Vergrößerung 
des  normalen  Fettpolsters.  Die  Bindegewebszellen  wandeln  sich  auch 
an  Stellen  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  in  Fettzellen  um. 
So  kommt  es,  dass  schliesslich  nicht  nur  an  der  Oberfläche  des  Her- 
zens Fettgewebe  sich  entwickelt,  sondern  auch  im  Bindegewebe  zwi- 
schen den  Muskelbündeln,  so  dass  die  Muskelbündel  auseinander- 
gedrängt werden.  Bei  sehr  hochgradiger  Lipomatose  kann  sich  so- 
gar unter  dem  Endocard  Fettgewebe  entwickeln,  so  dass  man  da 
oder  dort  an  den  Aussenwänden  oder  auch  am  Septum  der  Ven- 
trikel kleinere  oder  grössere  Herde  von  Fettgewebe  findet. 

Ist  die  Lipomatose  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  die  Function 
des  Herzens  sehr  erheblich  beeinträchtigen. 


4.   Endocarditis  und  Myocarditis.  Klappenentar- 
tungen, Herzschwielen  und  Herzabscesse. 

§  281.  Die  acute  Endocarditis  ist  ein  Entzündungspro- 
cess,  welcher  sich  unter  dem  Einfluss  eines  in  die  Blutbahn  einge- 
drungenen Entzündungerregers  entwickelt.  Der  häufigste  Sitz  die- 
ser Entzündung  sind  die  Klappen,  doch  kommt  sie  auch  an  jeder 
andern  Stelle  des  Herzinnern  vor. 

Bei  der  Untersuchung  an  der  Leiche  ist  die  Endocarditis  leicht 
nachzuweisen.  Am  häufigsten  präsentirt  sie  sich  als  sogenannte 
Endocarditis  verrucosa.  Diese  Bezeichnung  rührt  davon 
her,  dass  man  an  den  erkrankten  Stellen  kleine  hirsekorngrosse, 
und  grössere,  entweder  hell  durchscheinende  oder  mehr  trübe,  hell- 
grauweisse  oder  weissgelbliche,  über  die  Oberfläche  prominirende  Knöt- 
chen findet.  Häufig  sind  sie  mit  weissen  oder  graurothen  oder  ge- 
mischten Thromben  bedeckt,  so  dass  sie  erst  nach  deren  Wegnahme 
sichtbar  werden. 

Diese  endocarditischen  Eff lorescenzen  sind,  falls  sie 
an  den  Klappen  ihren  Sitz  haben,  meist  entsprechend  dem  Schlies- 
sungsrande in  Reihe  gestellt.  In  andern  Fällen  verbreiten  sie  sich 
über  den  grössten  Theil  der  Klappen  oder  bilden  durch  Häufung 
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.in  einer  circumscripta!  Stelle  ziemlich  umfangreiche,  drusige  oder 
warzenförmige  Efflorescenzen.    Haben  sie  ihren  Sitz  nicht  an  den 
Klappen,  sondern  an  andern  Stellen,  z.B.  an  der  Wand  des  Vor- 
hofes, am  Septum  ventriculorum,  an  der  Herzspitze  etc.,  so  ist  ihre 
Anordnung  meist  eine  unregelmässige.   Zuweilen  bilden  sie  auch 
hier  drusige  Haufen.   In  andern  Fällen  sind  sie  mehr  zerstreu! 
und  vereinzelt.    Sind  die  einzelnen  Efflorescenzen  sehr  klein,  dabej 
aber  sehr  zahlreich  und  dicht  nebeneinander  stehend,  so  gewinnt 
die  Oberfläche  ein  feingranulirtes,  rauhes  Aussehen  oder  erscheint 
bei  oberflächlicher  Betrachtung  nur  getrübt.    Zuweilen  ist  eine  sehn 
genaue  Betrachtung  der  Oberfläche  nöthig,  Um  die  einzelnen  Erhe- 
bungen zu  sehen. 

Im  extrauterinen  Leben  ist  das  linke  Herz,  im  intrauterinen 
Leben  dagegen  hauptsächlich  das  rechte  Herz  Sitz  der  Endocarditisj 

§  282.  Die  histologische  Untersuchung  der  Efflorescenzen  zeigt, 
dass  sie  wesentlich  durch  eine  subendotheliale  Exsudation  gebildet 
werden. 
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Fig    1 24     Durchschnitt  durch  eine  endocarditische  Effloresecnz  c  des 

Y°t*Pnd^  TheilZelUg  infiltHft  ?-£2 

Mit  r te      h  1  'der  En'lorescenz  c.    e  Oberster  Theü  der  Ul««n  aus  kor»  ge, 

^:;:1^„sdc;r::11^1"!^^^n[^^n^nrirten  0^ .  dem   »»,. 

von  geronnenen  Massen  durchsetzten  Gewehe. 

Auf  der  Acme  der  Entwicklung  angelangt,  bestehen  die  ober, 
Bten  Schichten  der  Efflorescenzen  (Eig.  124  c)  größtenteils  aus  kor- 
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Igen  (e),  zumTheil  auch  aus  körnig  fädigen  Massen.  Dieselben 
sind  grösstenteils  nichts  anderes  als  geronnenes  Exsudat.  Zuweilen 
lidet  man  indessen  auch  Herde,  die  sich  durch  eine  auffallend  gleich- 
lässige  Körnung  (Fig.  124  g)  auszeichnen  und  sich  mit  Anilin- 
fiirben  etwas  intensiver  färben  als  die  andern  körnigen  Massen. 
Möglicherweise  handelt  es  sich  um  Mikrokokken. 

°In  den  körnigen  Massen  begegnet  man  zuweilen  eigentümlichen 
blassen  Schollen  (f).  Sie  sind  wahrscheinlich  nichts  anderes  als 
jekrotisirte  und  coagulirte  Zellen  des  Endocards.  Dafür  spricht 
wenigstens,  dass  man  unterhalb  derselben  den  üebergang  des  kern- 
haltigen Gewebes  des  Endocards  in  die  kernlose,  körnige  Masse  sehen 
kann. 

In  den  tiefem  Schichten  (d)  des  Köpfchens  findet  sich  eine 
kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes,  die  nach  oben  zum  Theil  bis 
in  die  körnigen  Massen  sich'  hinein  erstreckt,  nach  der  Tiefe  zu  bis 
ins  subendocardiale  Gewebe  reicht  (b).  Die  Genese  und  Bedeu- 
tung des  Processes  ist  aus  der  Betrachtung  des  Knötchens  ersicht- 
lich. Es  handelt  sich  um  eine  exsudative  Entzündung,  wobei  das 
entzündliche  Exsudat  ins  Gewebe  selbst  gesetzt  wird  und  theilweise 
gerinnt.  An  Stellen,  wo  das  geronnene  Exsudat  sitzt,  ist  das  Ge- 
webe nekrotisch,  wo  es  nur  zu  einer  kleinzelligen  Infiltration  ge- 
kommen ist,  erscheint  das  Bindegewebe  noch  erhalten. 

Danach  gehört  diese  Entzündungsform  zu  der  Gruppe  der  diph- 
theritischen.  Sie  steht  der  superficiellen  Diphtheritis  der  Schleim- 
häute, sowie  der  Pockenbildung  der  äussern  Haut  am  nächsten  (vergl. 
die  betr.  Capitel). 

Bei  der  Endocarditis  kommt  es  nicht  immer  und  nicht  überall 
zu  den  besprochenen  Efflorescenzeu.  Untersucht  man  das  Endocard 
in  der  Umgebung  von  solchen,  so  findet  man,  dass  an  manchen 
Stellen  histologisch  nur  eine  kleinzellige  Infiltration  als  Effect  des 
vorhandenen  Entzündungsprocesses  nachweisbar  ist. 

Die  Ursache  der  entzündlichen  Exsudation  ist  wenigstens  bei  einem 
Theile  der  Eälle  sehr  wahrscheinlich  in  der  Ansiedelung  von  Organis- 
men zu  suchen.  In  diesem  Falle  würde  sich  der  Yorgang  in  der 
Weise  gestalten,  dass  durch  die  Ansiedelung  der  Mikrokokken  zunächst 
eine  Mortification  des  Gewebes  in  ihrer  Umgebung  erfolgen  würde,  an 
welche  sich  alsdann  die  reactive  Entzündung  anschlösse.  Klejss  (Arch. 
£  exper.  Pathol.  IX)  und  Ebebth  (Virch.  Arch.  72.  Bd.)  haben  auch 
Pese  Mikroorganismen  bei  Endocarditis  nachgewiesen.  Was  die  beiden 
|ttitoren  beschreiben,  habe  ich  auch  gesehen  und  in  oben  stehender 
Bfgur,  wie  ich  es  gesehen,  abgebildet.     Ob  diese  körnigen  Massen 
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wirklich  die  Mikrokokken  sind,  welche  die  Endocarditis  hervorgerufen 
haben,  wage  ich  indessen  nicht  sicher  zu  behaupten. 

Endocarditis  bildet  sich  am  häufigsten  bei  rheumatischen  Affectio- 
nen,  namentlich  als  Theilorscheinung  der  Polyarthritis  rheumatica 
welche  als  eine  mikroparasitäre  Affoction  angesehen  wird.  Man  findet 
sie  aber  auch  unter  andern  Verhältnissen  z.  B.  bei  Individuen,  die  an 
Nephritis,  an  Typhus,  an  Diphtherie,  an  Septicämie  etc.  zu  Gründe  ge- 
gangen sind.  Sehr  häufig  entwickelt  sie  sich  auch  bei  Individuen 
wolche  an  ulcerösen  geschwürigen  Processen  dahinsiechen  so  nament^ 
lieh  im  Verlauf  ulcerirender  und  eiternder  Carcinome,  zuweilen  auch 
bei  ulceröser  Phthise.  Alles  das  spricht  einerseits  dafür,  dass  in  der 
That  die  Endocarditis  durch  Spaltpilze  hervorgerufen  werden  kann,  an- 
dererseits aber  auch  dafür,  dass  es  nicht  immer  dieselbe  Spaltpilzform, 
vielleicht  auch  nicht  immer  ein  Spaltpilz  ist,  dem  sie  ihre  Entstehuni 
verdankt.  Es  ist  mit  andern  Worten  die  Aetiologie  der  Endocarditis 
wahrscheinlich  keine  einheitliche. 

§  283.  Der  weitere  Verlauf  der  Endocarditis  gestaltet  sich  in 
den  einzelnen  Fällen  ziemlich  verschieden.  Die  körnigen  Massen 
in  den  oberen  Schichten  der  Efflorescenzen  sind  unter  allen  Uni- 
ständen ebenso  wie  auch  allfällige  Fibrinauflagerungen  nicht  orga- 
nisationsfähig. Kleine  derartige  Herde  können  resorbirt  werden; 
nicht  selten  tritt  eine  Verkalkung  derselben  ein.  Sehr  häufig 
kommt  es  zu  Zerfall  und  zu  Losreissung  der  nekrotischen  Mas- 
sen durch  den  Blutstrom;  auch  verkalkte  Massen  können  noch  los- 
gerissen werden.  Dass  dies  sehr  häufig  vorkommt,  kann  man  mit 
Sicherheit  daraus  schliessen,  dass  man  bei  der  Section  von  Indivi- 
duen ,  die  zu  irgend  einer  Zeit  während  des  Lebens  Endocarditis 
gehabt  haben ,  in  zahlreichen  Organen  Narben ,  die  von  Embolieen 
herrühren,  findet. 

Durch  die  Losspülung  der  nekrotischen  Massen  entwickeln  sich 
selbstverständlich  Substanzverluste,  d.h.  Geschwüre.  Dieselben  sind 
bald  klein,  bald  sehr  erheblich.  Bei  einzelnen  Formen  der  Endo- 
carditis, die  man  als  E.  ulcerosa  bezeichnet,  greift  die  Nekrose  und 
der  Zerfall  tief  in  die  betreffenden  Gewebspartieen  ein.  Es  kann 
dadurch  eine  Klappe  in  erheblichem  Umfang  und  bis  zu  erheblicher 
Tiefe  ulceriren.  Nicht  selten  kommt  es  dabei  in  Folge  der  Ver- 
ringerung der  "Widerstandsfähigkeit  der  Klappe  durch  die  partielle 
Nekrose  und  die  entzündliche  Infiltration  zu  Ausbuchtung  der  Klappe 
durch  den  Blutdruck,  zu  einem  sogen,  acuten  Klappenaneurysma. 
Geht  der  Process  noch  weiter,  so  tritt  schliesslich  Perforation 
der  Klappe  ein,  mitunter  werden  ganze  Klappenstücke  losgerissen. 
Wie  an  den  Klappen,  so  können  auch  an  andern  Stellen  ulcerose 
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Zerstörungen  Platz  greifen,  so  z.  B.  an  den  Papillarsehnen.  Hier 
kommt  es  gelegentlich  ebenfalls  zu  Zerreissung  und  Loslösung  der- 
selben von  der  Klappe. 

Diese  ulceröse  Form  der  Endocarditis  tritt  besonders  dann  auf, 
wenn  dieselbe  im  Verlauf  einer  diphtherischen  oder  septischen  In- 
fection  sich  entwickelt  hat. 

Z-wisclieii  der  verrucösen  und  ulcerösen  Form  besteht  anatomisch 
nur  ein  gradueller  Unterschied  und  es  gehen  daher  beide  Formen  in- 
einander über.  Gewöhnlich  pflegt  man  nur  die  ulceröse  Form  mit  der 
Diplitheritis  der  Schleimhaut  zu  vergleichen,  allein  mit  Unrecht;  deun 
auch  bei  der  verrucösen  Form  handelt  es  sich  um  eine  Entzündung 
mit  Gerhmungsnekrose  von  festem  Gewebe.  Dagegen  scheinen  die  bei- 
den Eormen  in  ihrer  Aetiologie  zu  differiren ,  indem  die  perniciöse 
Form  hauptsächlich  bei  Diphtherie  sowie  bei  septischen  oder  pyämischen 
Processen  auftritt,  die  verrucöse  bei  acutem  Gelenkrheumatismus. 

Den  Nachweis  von  Bacterien  bei  ulceröser  Endocarditis  hat  zuerst 
Ebeetii  (Virch.  Arch.  57.  Bd.  und  Correspbl.  f.  schweizer  Aerzte  1872) 
geleistet.  Später  ist  sie  mehrfach  bestätigt  worden;  cf.  Maier,  Virch. 
Arch.  62.  Bd.;  Burkabt,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1874. 

*  Klappenperforationen  nach  Entzündung  sind  nicht  zu  verwechseln 
mit  den  sogen.  Klapp  enfensterungen,  wie  sie  sich  nicht  selten 
als  angeborene  Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund  an  den 
Semilunarklappen  oberhalb  der  Schliessungsränder  finden.  Abgesehen 
von  der  Verscbiedenheit  des  Sitzes  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied 
darin,  dass  bei  den  erstem  in  der  Umgebung  der  Lücken  entzündliche 
Infiltrationen  oder  fibröse  Verdickungen  zu  finden  sind,  bei  letzteren 
nicht. 

§  284.  Führt  die  Endocarditis  nicht  in  ihrem  acuten  Stadium 
zum  Tode,  so  schliessen  sich  an  die  Exsudation  und  die  Nekrotisi- 
rung  des  Gewebes  productive  Entzündungsvorgänge  an,  welche  zu 
Bindegewebsneubildung  und  zu  Vernarbung  der  Defecte  führen.  Das 
Gewebe,  von  dem  diese  Neubildung  ausgeht,  ist  dasjenige,  innerhalb 
welchem  der  Entzündungsprocess  nur  einen  massigen  Grad  erreicht, 
in  welchem  es  zwar  zu  zelliger  Infiltration,  nicht  aber  zu  Nekrose 
kommt.  Hier  ist  das  Material  zu  neuer  Gewebsbildung  gegeben 
und  auch  die  fixen  Zellen  sind  noch  intact  erhalten. 

Der  Modus  der  Gewebsneubildung  ist  aus  naheliegenden  Grün- 
den an  dieser  Stelle  kaum  zu  verfolgen,  indessen  ist  kein  Grund 
vorhanden  zu  vermuthen,  das  derselbe  ein  anderer  sei  als  in  an- 
dern Geweben.  Sehr  wahrscheinlich  sind  es  die  emigrirten  farb- 
losen Blutkörperchen,  daneben  wohl  auch  wuchernde  fixe  Zellen  wel- 
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che  als  Bildner  des  neuen  Gewebes  fungiren.  Unterstützt  wird  ihre 
Thätigkeit  auch  hier  durch  Neubildung  von  Blutgefässen. 

Durch  diese  plastischen  Processe  entstehen  im  Gefolge  von  Endo- 
carditis  mehr  oder  minder  erhebliche  Verdickungen  des  Endocards. 
Am  Endocard  der  Ventrikel-  und  Vorhofwände  präsentirt  sich  die 
bindegewebige  Neubildung  als  sehnig  weisse  undurchsichtige  Ver- 
dickung des  Endocards,  die  bald  diffus  ausgebreitet,  bald  mehr 
circumscript  ist. 

An  den  Klappensegeln  kommt  es  zu  Verdickungen,  Verhärtun- 
gen,  Verkürzungen  und  Verwachsungen,  kurz  zu  den  mannigfaltig! 
sten  Difformirungen.  Auch  an  den  Sehnenfäden  treten  Verdickungen 
und  Verkürzungen  auf,  und  die  Sehnenfädenverzweigungen  verwach- 
sen untereinander. 

Durch  alle  diese  Processe  wird  sehr  häufig  die  Klappe  mehr 
oder  weniger  funetionsunfähig.  Die  Verdickungen  und  Verwachsun- 
gen führen  zu  Verengerung  des  Ostiums,  zu  Stenose,  und  die  Re- 
traction,  sowie  die  Difformirung  der  Klappensegel  und  der  Sehnen- 
fäden zu  Insufficienz,  zu  Aufhebung  der  Schlussfähigkeit,  Sehr 
häufig  kommt  es  sowohl  zu  Stenose  als  zu  Insufficienz.  Alle  die 
zahllosen  Modificationen  des  Processes  aufzuführen,  wäre  nicht  mög- 
lich. Bei  leichteren  Formen  der  Erkrankung  sind  die  Verdickungen 
nur  mässig  und  häufig  auf  den  Schliessungsrand  und  einzelne  Pa- 
pillarsehnen  beschränkt.  Bei  höhern  Graden  der  Erkrankung  kann 
die  Form  des  Klappenapparates  ganz  verloren  gegangen  sein.  An 
der  Mitralis  z.  B.  findet  man  nicht  selten  nur  noch  ein  enges  spalt- 
förmiges  Ostium  mit  trichterförmigem  Eingang,  dessen  Umgrenzung 
von  einer  derben ,  festen ,  nahezu  unbeweglichen  Bindegewebsmasse 
gebildet  wird.  Nicht  selten  findet  in  einem  Theil  der  Bindegewebs- 
massen  eine  Kalkablagerung  statt,  so  dass  die  Begrenzung  des 
Ostiums  vollkommen  starr  und  unbeweglich  wird. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  sind  bereits  oben  be- 
sprochen worden.  Sie  sind  im  allgemeinen  die,  dass  das  Blut  we- 
gen der  Erschwerung  der  Entleerung  der  Ventrikel,  sowie  wegen 
eintretenden  Rückflusses  sich  staut,  so  dass  die  rückwärts  vor  der 
erkrankten  Klappe  gelegenen  Theile  des  Gefässsystems  dauernd  mit 
Blut  überfüllt  und  dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur  Ausgleichung 
der  Störung  entwickelt  sich  bei  gesunden  Individuen  eine  Hyper- 
trophie des  Herzmuskels  und  zwar  zunächst  in  demjenigen  Theil 
des  Herzens,  welcher  das  Blut  durch  die  erkrankte  Klappe  durch- 
zutreiben hat. 
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§  285.  Nicht  selten  gesellt  sich  zur  Endocarditis  eine  Myocar- 
ditis,  d.h.  es  greift  die  Entzündung  vom  Endocard  auf  das  tiefer 
liegende  subendocardiale  und  intermusculäre  Bindegewebe  über.  In 
andern  Fällen  kann  der  Process  auch  primär  in  der  Muscularis  be- 
ginnen. Histologisch  ist  die  Entzündung  wesentlich  durch  die  Bil- 
dung eines  kleinzelligen  Infiltrates  gekennzeichnet. 

Nach  dem  Ausgang  kann  man  zwei  Formen  der  Myocarditis 
unterscheiden,  nämlich  eine  indurirende  und  eine  abscedirende. 
Bei  der  erstem  kommt  es  zu  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes, 
zur  Bildung  einer  sogenannten  Herzschwiele.  Makroskopisch  ist 
dieselbe  dadurch  gekennzeichnet,  dass  man  innerhalb  des  Muskel- 
gewebes weisse,  sehnig  glänzende  Herde  oder  Züge  sieht.  Da 
meistens  zugleich  auch  Endocarditis  vorhanden  war,  so  kann  man 
auch  sehnige  Verdickungen  im  Endocard  finden.  Nicht  selten  sind 
alsdann  die  Muskeltrabekeln  des  Herzens  in  bevorzugter  Weise  er- 
krankt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  die  weissen  Herde 
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aus  derbem  Narbengewebe  bestellen,  innerhalb  welchem  das  Mus- 
kelgewebe stets  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zu  Grunde 
gegangen  ist. 

Sehr  schön  lässt  sich  die  Schwielenbildung  an  Querschnitten 
von  entarteten  Trabekeln  übersehen.  Ein  solcher  ist  in  Fig.  L25 
abgebildet.  Wie  man  sieht,  ist  ein  grosser  Theil  des  Trabekels  nicht 
mehr  musculärer,  sondern  bindegewebiger  Natur  (e).  Dieses  Bin- 
degewebe ist  theils  kernarm  (e),  derb,  theils  etwas  zellreicher  (c). 
An  manchen  Stellen  sind  alle  Muskelzellen  zu  Grunde  gegangen, 
an  andern  Stellen,  namentlich  in  der  Peripherie,  sind  dieselben 
noch  normal  (6),  noch  an  andern  sind  sie  zwar  noch  erhalten,  aber 
atrophisch  (d).  An  einer  Stelle  (h)  findet  man  noch  eine  kleinzellige 
Infiltration.  Die  Fig.  125  stellt  einen  nahezu  abgelaufenen  Process 
dar.  Wie  in  dem  abgebildeten  Trabekel ,  so  bestanden  auch  die  in 
der  Tiefe  der  Muskularis  sitzenden  Herde  aus  derbem,  zell armem 
Bindegewebe,  welches  in  Form  weisser  Flecken  und  Züge  auf  dem 
Schnitt  makroskopisch  leicht  zu  erkennen  war.  In  andern,  d.  h.  in 
frischeren  Fällen  ist  das  Gewebe  mehr  grauweiss  oder  grauröthlich, 
und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man,  dass  das- 
selbe weit  zellreicher  ist. 

In  solchen  Fällen  überzeugt  man  sich,  dass  im  Beginn  der 
Process  im  Wesentlichen  in  einer  kleinzelligen  Infiltration  besteht, 
unter  welcher  das  Muskelgewebe  durch  Zerfall  zu  Grunde  geht. 
Später  bildet  sich  aus  diesen  Entzündungsherden  derbes  Bindege- 
webe.   Die  zerfallenen  Muskelzellen  werden  nicht  wieder  regenerirt. 

Kleine  Schwielen  kann  das  Herz  ohne  Schaden  für  seine  Func- 
tion ertragen.  Grössere  Schwielen,  die  tief  in  die  Muskularis  ein- 
greifen ,  sind  dagegen  von  nachtheiligem  Einfluss  auf  die  Herzac- 
tion.  Die  Schwiele  ist  nicht  contractu,  und  es  zieht  sich  daher  die 
schwielig  entartete  Herzwand  bei  der  Contraction  des  Herzens  nicht 
zusammen.  Durch  den  Druck  des  Blutes  kommt  es  nicht  selten  an 
solchen  Stellen  zu  Ausbuchtungen  der  Herzwand,  zu  einem  soge- 
nannten Herzaneurysma. 

Die  eitrige  Myocarditis  tritt  namentlich  bei  pyämischen 
Infectionen  auf  und  ist  die  Folge  von  Bacterieninvasionen,  die  durch 
die  Coronararterien  in  den  Herzmuskel  gelangt  sind.  Bei  derselben 
bilden  sich  kleine  Eiterherde,  kleine  gelbweisse  oder  grauweisse 
Abscesse;  nicht  selten  finden  sich  deren  mehrere  vor.  Brechen 
sie  nach  innen  durch,  so  bildet  sich  ein  sogenanntes  Herzgeschwür. 
Brechen  sie  nach  aussen  durch,  so  entwickelt  sich  eine  Pericarditis. 
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In  Folge  der  Anwesenheit  eines  myocarditischen  Abscesses  kann 
es  zu  einer  Herzruptur  kommen. 

5.   Gallertige  Metaplasie,  fibröse  Hyperplasie  und 
Atherom  des  Endocards. 

§  286.  Die  Verdickungen  des  Endocards  sind  nicht  immer 
Folgen  infectiös  entzündlicher  Processe.  Einmal  kommt  es  in  höhe- 
rem Alter  nicht  selten  vor,  dass  das  endocardiale  Gewebe  stellen- 
weise gewisse  Umwandlungen  seiner  Structur  erfährt,  welche  man 
als  eine  Metaplasie  in  Schleimgewebe  ansehen  muss.  Es  bilden 
sich  dabei  entweder  kleine  papillöse  oder  zottige  Erhebungen  oder 
mehr  diffuse  Quellungen.  Erstere  kommen  namentlich  an  den  Klap- 
penrändern der  Semilunarklappen ,  diese  mehr  an  den  Segeln  der 
Mitralis  und  Tricuspidalis  vor.  Durch  secundär  eintretende  Wuche- 
rungsvorgänge kann  dieses  Schleimgewebe  später  wieder  in  derbes 
Bindegewebe  übergehen ,  in  welchem  dann  wieder  fettige  Degenera- 
tionszustände  sich  einstellen.  In  diesem  Falle  treten  in  den  ver- 
dickten Stellen  opak  weisse  Flecken  auf. 

Auch  aus  primären  Degenerationsherden  des  Endocards  können 
sich  Verdickungen  entwickeln.  In  höherem  Alter  gehen  einzelne  Ge- 
webspartieen  sehr  häufig  (vergl.  §  275)  in  Folge  mangelhafter  Ernäh- 
rung auf  dem  Wege  der  fettigen  Degeneration  oder  durch  Bildung 
kleiner  nekrotischer  Herde  zu  Grunde  (vergl.  Atherom  der  Arterien). 
Diese  nekrotischen  Herde  können  auf  die  Umgebung  als  Entzün- 
dungserreger wirken. 

In  Folge  davon  kommt  es  zu  Entzündung  der  Umgebung,  die 
sich  zunächst  durch  eine  zellige  Infiltration,  später  durch  Hyper- 
plasie des  Gewebes  zu  erkennen  gibt. 

Verdickungen  des  Endocards,  welche  fettige  Detritusmassen 
einschliessen ,  bezeichnet  man  als  Atherom.  Die  nekrotischen 
Massen  sitzen  dabei  meist  nicht  an  der  Oberfläche,  sondern  in  der 
Tiefe  und  sind  gegen  das  Herziunere  durch  eine  Lage  von  Binde- 
gewebe getrennt.  Mitunter  greift  indessen  der  Zerfall  bis  an  die 
Oberfläche,  die  den  Herd  abschliessende  Bindegewebsdecke  reisst 
ein  und  es  kommt  zur  Bildung  eines  atheromatösen  Geschwürs.  In 
andern  Fällen  verkalken  die  nekrotischen  Massen.  ' 

Der  Begriff  Atherom  begreift  danach  nicht  eine  besondere  krank- 
hafte Affection,  sondern  ein  Endstadium  verschiedener  Processe. 
In  vielen  Fällen  ist  dasselbe  Endeffect  einer  infectiösen  Entzündung, 
die  acut  begonnen  hat.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  von  vorne- 
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herein  um  degenerative  Processe,  und  die  Ursache  des  ganzen  Lei- 
dens ist  namentlich  in  einer  Schwächung  der  Ernährung,  vielleicht 
auch  in  einem  Ahlehen  der  einzelnen  Theile  zu  suchen. 

6.   Infectiöse  Granulationsgeschwülste,  echte  Ge- 
schwülste und  Parasiten  des  Herzens. 

§  287.  Unter  den  infectiösen  Granulationsgeschwülsten  kommt 
am  häufigsten  der  Tuberkel,  seltener  das  Syphilom  vor.  Bei  all- 
gemeiner Miliartuberculose  findet  man  im  Herzen  meist  ebenfalls 
Tuberkel.  Am  häufigsten  sind  sie  unter  dem  Endocard  des  rechten 
Ventrikels  zu  sehen.  Weit  seltener  als  Miliartuberkel  findet  man 
grössere  verkäsende  Knoten  im  Herzfleisch.  Am  ehesten  kommen 
letztere  vor  neben  käsigen  Knoten  im  Pericard,  selten  ohne  solche. 
Gummiknoten  sind  sehr  selten.  Sie  liegen  in  der  Herzwand  inner- 
halb schwieliger  Bindegewebshyperplasieen  und  bilden  je  nach  dem 
Entwickelungsstadium  theils  weiche,  graurothe  oder  graue  Herde, 
theils  trockene,  käsige,  gelbe  Knoten.  Häufiger  kommt  als  Effect 
der  Syphilis  eine  indurirende  Entzündung  ohne  Knotenbildung  vor. 

Von  den  Geschwülsten  im  engern  Sinne  kommen  verschiedene 
Formen,  so  z.  B.  Sarcome,  ferner  Fibrome,  Lipome,  Myxome,  Myome 
primär  im  Herzen  vor;  sie  sind  indessen  alle  selten. 

Häufiger  findet  man  secundäre  Geschwulstbildungen,  nament- 
lich Krebse.  Die  Keime  dieser  Geschwulst  gelangen,  abgesehen  von 
denjenigen,  die  vom  Pericard  auf  das  Herz  übergreifen,  auf  dem 
Blutwege  in  die  Herzwand.  Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mit- 
ten im  Herzfleisch,  bald  sind  sie  der  Innenfläche  oder  der  Aussen- 
fläche  mehr  weniger  genähert  und  drängen  sich  gegen  die  Herz- 
oder die  Pericardialhöhle  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  z.  B.  vom 
Mediastinum,  vom  Oesophagus,  vom  Magen  auf  das  Herz  über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je 
nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Ge- 
schwülste können  schliesslich  Insuffizienz  der  Herzthätigkeit  be- 
dingen. Auf  Geschwülsten,  die  in  das  Herzinnere  hineinragen,  bil- 
den sich  leicht-  Thromben.  Erweichung  und  Ulceration  der  Ge- 
schwülste kann  zu  Herzruptur  führen. 

Von  Parasiten  kommt  im  Herzen  Cysticercus  und  Echino- 
coccus vor.    Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen. 
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II.   Pathologische  Anatomie  der  Blutgefässe. 

1.  Einleitung.  Missbildungen. 

§  288.  Die  Blutgefässe  sind,  anatomisch  betrachtet,  ein  Endo- 
tthelrohr,  das  an  allen  grössern  Gefässen  durch  aufgelagertes  Bin- 
degewebe, elastisches  Gewebe  und  Muskelzellen  verstärkt  wird.  So- 
weit sie  eine  Wandung  von  erheblicher  Dicke  haben,  besitzen  sie 
eigene  Ernährungsgefässe ,  die  sogen.  Vasa  vasorum. 

Die  Erkrankungen  der  Gefässwände  verlaufen  zum  Theil  als 
Processe,  welche  auf  die  Gefässwände  beschränkt  sind,  zum  Theil 
erkrankt  gleichzeitig  mit  ihnen  auch  ihre  Umgebung,  oder  es  ist 
ihr  krankhafter  Zustand  nur  eine  Theilerscheinung  oder  eine  Folge 
der  Erkrankung  des  sie  umgebenden  Gewebsparenchyms.  Letzteres 
findet  man  namentlich  an  kleinen  Gefässen,  welche  in  das  Paren- 
chym  der  Organe  eingebettet  sind. 

Die  Missbildungen  der  Gefässe,  welche  für  den  Arzt  von  Wich- 
tigkeit sind,  haben  bereits  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der 
Missbildungen  des  Herzens  Erwähnung  gefunden.  An  dieser  Stelle 
sei  nur  noch  ein  Mal  auf  die  mangelhafte  Entwickelung  des  Gefäss- 
systenis,  auf  die  Hypoplasie  desselben,  welche  sich  durch  eine 
abnorme  Enge  und  Dünnwandigkeit  der  Gefässröhren,  namentlich 
der  Arterienstämme,  zu  erkennen  gibt,  hingewiesen.  In  Betreff  der 
häufig  vorkommenden  Abnormitäten  der  Lage,  des  Verlaufs,  der 
Theilung  etc.  der  Arterien  und  Venen  muss  auf  die  Handbücher 
der  normalen  Anatomie  verwiesen  werden. 

Nach.  Beneke  (Die  anatoru.  Grundlagen  der  Constitutionsanomalieen. 
Marburg  1878)  beträgt  der  Umfaug  der  Aorta  ascendens  bei  einem 
Neugebornen  20  Mm.,  beim  Erwachsenen  68  Mm.;  derjenige  der  Pul- 
Ronalis  23  Mm.  und  65  Mm.  Oberhalb  der  Bifurcation  beträgt  der  Um- 
fang der  Aorta  beim  Erwachsenen  32  Mm. 

2.   Einfache  Atrophieen,  degenerative  Atrophieen  und 
Infiltrationszustände  der  Blutgefässe. 

§  289.  Einfache  Atrophie  der  Arterien  und  Venenwände 
beobachtet  man  als  Begleiterscheinung  des  allgemeinen  Marasmus 
und  der  Atrophie  einzelner  Organe.  Auch  nach  Amputationen  eines 
Gliedes  werden  die  Gefässstämme  des  Stumpfes  kleiner.  Häufiger 
als  diese  uncomplicirte  Atrophie  kommt  partieller  Schwund  einzel- 
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uer  Theile  der  Gefässwände,  z.B.  der  Muskelfasern,  als  Theiler 
schemung  entzündlicher  oder  degenerativer  Zustände  am  Gefäss 
röhr  vor. 

Unter  den  degenerativen  Vorgängen  am  Gefässrohr  spielt 
die  Verfettung  eine  Hauptrolle.  Sie  kommt  am  häufigsten  an 
der  Intima  und  Media  vor;  seltener  betrifft  sie  die  Adventitu. 

Die  Fettmetamorphose  der  Innenwand  findet  man  ari 
häufigsten  an  der  Aorta,  nicht  selten  jedoch  auch  an  den  grossen 
Arterienstämmen  und  an  der  Pulmonalis. 

Die  leichtesten  Grade  der  Verfettung  sind  mit  unbewaffnetein 
Auge  nicht  erkennbar.  Bei  stärkerer  Verfettung  gewinnen  die  be- 
treffenden Stellen  ein  opak  weisses  oder  gelblich  weisses  Aussehen 
und  bilden  sehr  verschieden  gestaltete  Flecken.  Im  Beginn  ist  die 
Oberfläche  glatt,  später  mehr  uneben  sammtartig.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  findet  man,  dass  es  sich  zunächst  um  eine 
Bildung  von  Fetttröpfchen  in  den  Zellen  der  Intima  handelt. 
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Fig.  126.  Ä  Fettig  degenerirte  Zellen  der  Intima  der  Aorta  vou 
der  Fläche  gesehen.  B  Fettig  degenerirte  Hirncapillare.  C'Durchschnitt 
durch  ein  fettig  degenerirtes  Endocard.    Ueberosmiumsäurepräp.    Vergr.  350. 

An  ausgebreiteten  Lamellen  der  Intima  sieht  man  daher  an 
Stelle  der  platten  verzweigten  Bindegewebszellen  Figuren  (Fig.  126  A\ 
welche  durch  Fetttröpfchen,  gebildet  werden.  In  Durchschnitten 
durch  die  Intima  sieht  man,  wie  bei  der  Verfettung  des  Endocards 
(C),  spindelförmige  Nester  von  Fetttröpfchen.  Bei  hochgradiger 
Verfettung  lässt  sich  eine  bestimmte  Anordnung  der  Fetttröpfchen 
nicht  mehr  erkennen,  indem  dieselben  sich  nicht  nur  an  Stelle  der 
Zellen,  sondern  auch  sonst  zwischen  den  Fasern  der  Zwischensub- 
stanz finden.  Ist  die  fettige  Degeneration  sehr  weit  gediehen,  so 
bilden  sich  subendothelial  gelegene  Erweichungshöhlen,  die  Fett- 
könichenzellen  enthalten. 


Degenerationen. 
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Die  Verfettungen  in  der  Aorta  finden  sich  namentlich  dicht 
oberhalb  der  Klappen  und  an  den  Abgangsstellcn  der  grossen  und 
kleinen  Gefässstämme.  Sie  treten  namentlich  bei  anämischen  Indivi- 
duen und  im  höhern  Alter  auf.  In  der  Pulmonalis  findet  man  sie 
am  häufigsten  in  Fällen,  in  denen  aus  irgend  einem  Grunde  sich 
das  Blut  im  kleinen  Kreislauf  gestaut  und  eine  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  nach  sich  gezogen  hat.  Auch  an  der  Intima  der 
Venen  findet  man  nicht  selten  Fettflecken  und  zwar  ebenfalls  be- 
sonders nach  längerem  Bestehen  von  Circulationsstörungen. 

Häufig  kommt  fettige  Degeneration  an  Capillaren  vor.  Man 
findet  dabei  die  Fetttröpfchen  meist  in  der  Umgebung  der  Capillar- 
kerne  angehäuft  (Fig.  126  JB). 

Wie  in  der  Intima  kommt  fettige  Degeneration  auch  in 
der  Media  vor.  Sie  betrifft  namentlich  die  Muskelzellen,  die 
auf  diesem  Wege  zu  Grunde  gehen.  Der  Vorgang  präsentirt  sich 
histologisch  in  derselben  Weise,  wie  die  fettige  Degeneration  der 
Intima.  Auf  die  Function  der  Gefässe  ist  sie  von  grösserem  Ein- 
fluss  als  die  fettige  Degeneration  der  Intima.  Einmal  kann  die 
Degeneration  der  Media  zu  Ruptur  der  Arterien  Veranlassung  geben. 
Sodann  tritt  im  Anschluss  an  Verfettung  sehr  leicht  Verkalkung 
ein,  wodurch  das  Gefässrohr  seine  Elasticität  verliert  und  starr  wird. 
Fettige  Degeneration  der  Zellen  der  Adventitia  findet  man  sowohl 
neben  entsprechenden  Degenerationszuständen  in  den  innern  Gefäss- 
häuten  als  auch  neben  fettiger  Degeneration  des  sie  umgebenden 
Gewebsparenchyms.  Eine  besondere  Bedeutung  kommt  ihr  nicht 
zu.  Nicht  selten  ist  überdies  Fett,  welches  man  in  der  Adventitia 
findet,  nicht  in  loco  entstanden,  sondern  durch  die  Lymphbahnen 
zugeführt. 

Literatur:  Tieckow,  Sein  Aren.  I.  und  in.  Bd.  und  Gesammelte 
Abhandlgn.  1856,  p.  493  und  Langhans,  Yirch.  Arch.  36.  Bd. 

§  290.  Amyloidentartung  kommt  an  den  Gefässen  sehr 
häufig  vor.  Wie  bereits  in  §  59  auseinandergesetzt  wurde,  ist  das 
Blutgefässsystem  bei  der  Amyloidablagerung  in  bevorzugter  Weise 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  In  grossen  Gefässstämmen  ist  es  die 
Intima,  in  kleinen  die  Media,  zum  Theil  auch  die  Adventitia,  welche 
der  Sitz  der  Amyloidsubstanz  ist. 

Die  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  hat  ebenfalls  be- 
reits in  §  63  ihre  Besprechung  gefunden. 

Verkalkung  der  Gefässe  findet  man  namentlich  in  Fällen 
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in  denen  die  Ernährung  der  Gefässwand  herabgesetzt  und  die  Ge- 
füsswand  selbst  auch  sonst  verändert  ist.  Wie  schon  oben  bemerkt, 
ist  Verkalkung  eine  häufige  Combination  der  Verfettung.  Sehr  häufig 
verkalken  ferner  Arterien,  welche  Sitz  von  Sclerose  und  Atherom  (vgl. 
§  297  und  298)  sind.  Der  Sitz  der  Kalkablagerung  in  den  Arterien  ist 
die  Intima  oder  die  Media.  An  ersterer  sind  es  namentlich  die  scle- 
rotischen  und  atheromatösen  Herde  selbst,  welche  verkalken.  Es 
können  sich  in  diesen  verdickten  Stellen  der  Intima  förmliche  Kalk- 
platten bilden,  die  sich  in  toto  herausheben  lassen.  Ist  die  Media 
der  Sitz  der  Kalkablagerung,  so  kann  sie  bei  bedeutender  Ausdeh- 
nung des  Processes  in  ein  starres  hartes  Rohr  verwandelt  werden. 
Man  findet  dies  namentlich  an  den  grössern  und  mittelgrossen  Kör- 
perarterien. Die  Innenfläche  solcher  Arterien  pflegt  ein  geripptes 
Aussehen  zu  zeigen,  indem  zahlreiche  feine,  weisse,  circulär  verlau- 
fende Rippen  nach  Innen  vorspringen.  Zieht  man  die  Intima,  die 
sich  meist  auffallend  leicht  loslösen  lässt,  ab,  so  sieht  man,  dass  es 
die  Media  ist,  welche  diese  Rippen  enthält.  Es  sind  verkalkte 
Muskelzellen,  welche  sie  bilden.  Die  Intima  selbst  ist  meist  mehr 
weniger  hochgradig  atheromatös. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  zu  der  man  am  besten 
Stellen  wählt,  die  noch  nicht  hochgradig  verkalkt  sind,  findet  man, 
dass  der  Kalk  sich  in  kleinen  glänzenden  Körnern  ablagert,  welche 
in  den  Körperarterien  theils  in  den  Muskelzellen  selbst,  theils  im 
Zwischengewebe  liegen.  In  der  Media  der  Aorta  (Fig.  127)  sieht  man, 

wie  die  glänzenden  Kalkkörner  in  un- 
regelmässiger Verbreitung  in  die  zwi- 
sehen  den  elastischen  Lamellen  gelegc- 
rräS^SSSte^^P-     nen  Theile  eingelagert  sind. 


Verkalkung  der  Capillarcn  kommt 
Fig.  127.  Verkalkung  der   namentlich  in  Geschwülsten  des  Cen- 

zwischen  den  elastischen  Lamellen 

gelegenen  1  heile  der  Media  der     tralnervenSJStemS  Vor . 

Aorta.  Vergr.  250.  auci,  U1  deu  Venen  kommt  Verkal- 

kung vor,  jedoch  seltener  als  in  den  Arterien.  Sie  findet  sich  na- 
mentlich in  erweiterten  Venen,  sog.  Varicen,  und  hat  ihren  Sitz 
hauptsächlich  in  den  inneren  Lagen  der  Media. 

3.    Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Gefässe. 
8  291    Wahre  Hypertrophie  der  Arterien  d.  h.  Massenzunahme 
sämmtlicher  Arterienhäute  bei  Erhaltung  ihrer  Structur  beobachtet 
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lau  in  sehr  prägnanter  Form  bei  Arterien,  welche  nach  Verschluss 
eines  Gefässes  den  collateralen  Kreislauf  vermitteln.  Am  evidente- 
sten bildet  sie  sich  aus  bei  Verschluss  grösserer  Gefässstämnie. 
Die  betreffenden  Arterien  nehmen  dabei  sowohl  an  Weite  als  an 
länge  zu,  so  dass  sie  sich  schlängeln.  Gleichzeitig  verdickt  sich 
Ire  Wand.  Auch  in  Folge  Steigerung  des  Druckes  vor  einer  ver- 
engten Stelle  kann  eine  Gefässwand  hypertrophiren.  Ist  bei  Herz- 
hypertrophie  der  Seitendruck  im  Aortensystem  erhöht,  so  kann 
es  zu  allgemein  verbreiteter  Hypertrophie  der  arteriellen  Gefässc 
kommen. 

Auch  bei  dem  Aneurysma  racemosum  (§  151)  oder  anastomo- 
seon  handelt  es  sich  um  eine  Erweiterung,  Schlängelung  und  Hy- 
pertrophie von  Arterien  und  Capillaren.  Bei  der  Hypertrophie  eines 
Organs,  bei  der  Entwickelung  einer  Neubildung  in  einem  Organ 
kommt  es  ebenfalls  zu  mehr  oder  minder  hochgradiger  Hypertrophie 
der  Arterien. 

Wie  Arterien,  so  können  auch  Venen  und  Capillaren  hypertro- 
phiren, so  namentlich  unter  Verhältnissen  wie  die  letztgenannten, 
überhaupt  bei  stärkerem  Blutzufluss. 

Neben  der  Hypertrophie  der  Blutgefässe,  bei  welcher  die  Zahl 
der  Wandungselemente,  nicht  aber  die  Zahl  der  Gefässe  zunimmt, 
ist  auch  die  Hyperplasie  der  Gefässe,  d.h.  Vermehrung  ihrer 
Zahl  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss.  Im  allgemeinen  Theil  ist 
mehrfach  darauf  hingewiesen  worden ,  dass  bei  Neubildung  irgend- 
wie erhebliche  Gewebsmassen  stets  auch  eine  Neubildung  von  Blut- 
gefässen stattfinden  muss,  und  in  §  86  ist  der  Modus  dieser  Ge- 
fässneubilclung  näher  auseinandergesetzt  worden.  Es  bilden  sich  bei 
derselben  zunächst  nur  Capillaren,  aber  durch  Zunahme  der  Wand- 
elemente  und  Differenzirung  derselben  entstehen  weiterhin  auch  Arte- 
rien und  Venen. 


4.   Die  Entzündungen  der  Gefässe,  Arteriitis  und 

Phlebitis. 

§  292.  Entzündliche  Veränderungen  an  den  Gefässwänden  sind 
in  frühern  Capitcln  bereits  in  zweierlei  Formen  Gegenstand  der 
Besprechung  gewesen.  Ein  Mal  ist  der  Alteration  der  Gefässwändc 
als  einer  Veränderung  gedacht  worden,  welche  bei  jedem  Entzün- 
dungsprocess  vorkommt  und  es  bedingt,  dass  es  zu  einer  quantita- 
tiven und  qualitativen  Veränderung  des  aus  den  Gefässen  in  das 
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Gewebe  austretenden  Flüssigkeitsstromes  kommt.  In  Folge  Er- 
höhung der  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  treten  aus  Capillaren  und 
Venen  nicht  nur  reichlich  Flüssigkeit,  sondern  auch  farblose,  mit- 
unter auch  rothe  Blutkörperchen  in  grosser  Menge  (vergl.  §  90)  aus. 
Die  zweite  Form  der  Gefässentzündung  fand  ihre  Besprechung  bei 
der  Organisation  des  Thrombus  (§  255).  Bei  derselben  handelt  es 
sich  um  eine  Entzündung  der  Gefässwand  in  Folge  Anwesenheit 
eines  Fremdkörpers,  des  Thrombus,  welche  zu  der  Bildung  eines 
Granulations-  und  Narbengewebes  an  der  Innenfläche  einer  Vene 
oder  Arterie  führt.  In  Rücksicht  auf  den  Endeffect  des  Processen 
könnte  man  den  Vorgang  sehr  wohl  als  eine  En darteriitis  oder 
Endophlebitis  plastica  obliterans  bezeichnen. 

Sieht  man  von  diesen  beiden  Processen  ab,  so  bleiben  noch 
eine  Reihe  anderer  Entzündungsvorgänge  an  den  Gefässen  übrig, 
welche  im  Wesentlichen  im  Parenchym  der  Gefässwände  ablaufen 
und  hier  zu  einer  temporären  oder  persistirenden  Veränderung  des 
ganzen  Durchschnittes  der  Gefässwand  oder  eines  Theils  desselben 
führen.  Die  Bezeichnung  Arteriitis  und  Phlebitis  wird  vornehmlich 
für  diese  parenchymatösen  Entzündungen  der  Gefässe  gebraucht. 

Diese  Entzündungsprocesse  können  als  eigenartige  Gefässer- 
krankungen  auf  das  Gewebe  der  Gefässwände  beschränkt  sein.  In 
andern  Fällen  erkrankt  gleichzeitig  die  Umgebung  oder  es  ist  die 
Gefässerkrankung  nur  die  Folge  einer  bestehenden  Gewebsentzün- 
dung.  Letzteres  gilt  namentlich  für  die  Entzündung  kleinerer,  in 
Gewebsparenchyme  eingebetteter,  nur  mikroskopisch  deutlich  abgrenz- 
barer Gefässe. 

§  293.  Die  purulente  Arteriitis  mit  Ausgang  in  Vereite- 
rung und  Zerfall  des  Wandparenchyms  der  Arterien  ist  ein  Process, 
der  am  häufigsten  secundär  innerhalb  eiternder  Wunden  und  Ge- 
schwüre eintritt.  Der  Entzündungsprocess  und  der  nekrotische  Zer- 
fall des  Gewebes  greifen  von  der  Umgebung  auf  die  Gefässwand 
über,  zunächst  auf  die  Adventitia,  dann  aber  auch  auf  die  inneren 
Arterienhäute.  In  Folge  der  eitrigen  Entzündung  erscheint  die  Ge- 
fässwand verdickt,  gelblichweiss  oder  graugelb  gefärbt.  Auch  die 
Intima  ist  trübe,  ebenfalls  gelblichweiss  oder  graugelb.  Mikrosko- 
pisch findet  man  in  den  Gefässen  eine  reichliche  Zellinfiltration. 
während  zugleich  das  Gefässgewebe  mehr  und  mehr  der  Auflösung 
und  dem  Zerfall  entgegengeht.  Nicht  selten  kommt  es  zu  einer  Zer- 
reissung  der  brüchig  und  morsch  gewordenen  Gefässwand  und  da- 
mit zu  Blutung.    So  sind  z.  B.  die  Nachblutungen  in  ^Yunden,  die 
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Blutungen  aus  phthisischen  Lungen,  aus  ülcerirenden  Krebsen  etc. 
Ruf  solche  nekrotisireude  Entzündungen  zurückzuführen.  Eitrige 
Entzündungen  der  Nabelgefässe  führen  bei  Neugeborenen  nicht  sel- 
ten den  Tod  herbei.  Zuweilen  trägt  der  nekrotisirende  Process 
(Tuberculose)  einen  käsigen  Character.  Bei  den  eitrigen  Entzün- 
dungen in  Wunden  spielt  jedenfalls  die  Invasion  von  Mikrokokken 
eine  Hauptrolle. 

Zuweilen  entsteht  die  eitrige  nekrotisirende  Arteriitis  durch 
Einfuhr  eines  Entzündungserregers  auf  dem  Blutwege.  Es  geschieht 
dies  bei  der  Einbolisirung  infectiöser  Pfropfe  (vergl.  §  116).  In  ihrer 
Umgebung  kommt  es  zu  Nekrose  und  Entzündung  der  Gefässwand,  so- 
wie des  benachbarten  Gewebes,  d.  h.  zu  Gangrän  und  Abscessbildung. 

Die  Eiterkörperchen ,  welche  sich  bei  diesen  Processen  in  der 
Gefässwand  ansammeln,  stammen  theils  aus  den  Vasa  vasorum, 
theils  aus  den  Blutgefässen  der  Umgebung. 

Wie  die  Arterien,  so  sind  auch  Venen  häufig  Sitz  eitriger  uud 
jauchiger  nekrotisirender  Entzündungen.  Diese  Phlebitis  findet 
sich  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  Arteriitis.  Auch  hier 
findet  man  die  Gefässwände  verdickt,  gelblich  oder  graugelb  ver- 
färbt, die  Intima  trübe.  Sehr  häufig  enthält  das  Lumen  der  Vene 
frische  oder  puriform  erweichte  Thromben.  Die  Gerinnung  des  Blu- 
tes kann  der  eitrigen  Entzündung  der  Venenwand  vorangehen  oder 
nachfolgen.  Nicht  selten  ist  das  Verhältniss  beider  Vorgänge  ein 
derartiges,  dass  zunächst  Gefässwanderkraukungen  eine  Thrombose 
bedingen,  dass  dann  aber  der  unter  dem  Einfiuss  eingedrungener 
Mikrokokken  vor  sich  gehende  puriforme  Zerfall  der  Thromben 
den  Entzündungsprocess  zu  einem  eitrigen,  nekrotisirenden  steigert. 
Sehr  häufig  begegnet  man  diesen  als  Thrombophlebitis  be- 
zeichneten Vorgängen  im  Gebiete  der  Pfortaderwurzeln,  wo  sie 
sich  im  Grunde  geschwüriger  Herde  im  Darmtractus  (Dysenterie) 
entwickeln.  Häufig  kommen  sie  auch  in  eiternden  Wunden  vor. 
Durch  Aufnahme  der  erweichten  Thrombusmassen  d.  h.  der  Mikro- 
kokken in  den  Blutstrom  kommt  es  zu  Pyämie  und  zu  Bildung 
metastatischer  Abscesse  in  verschiedenen  Organen. 

§  294.  Die  Arteriitis  hyperplastica  lässt  sich  in  ihren 
ersten  Entwickelungsstadien  am  besten  an  Präparaten  jener  im  Gan- 
zen selten  auf  den  Leichentisch  kommenden  Aftection  untersuchen, 
welche  man  als  Aortitis  acuta  bezeichnet.  Es  ist  dies  eine  Af- 
fection,  die  nur  bei  erheblicher  Ausbreitung  rasch  zum  Tode  führt, 
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wfthrend  bei  geringer  Ausdehnung  der  frischen  Entzündungsherde 
ein  solcher  Ausgang  nicht  eintritt. 

Sie  setzt  Veränderungen,  welche  durchaus  dem  Process  der 
Endo-  und  Myocarditis  .ähnlich  sind.  Hat  man  Gelegenheit,  einen 
solchen  Fall  zu  seciren,  so  findet  man  die  Intima  meistens  bereits 
durch  ältere  Affectionen  verändert,  d.  h.  man  findet  in  derselben 
Verdickungen  in  Form  bcetartiger  Erhebungen  (vergl.  §  297),  welche 
theils  ein  hellgrau  durchscheinendes,  theils  ein  mehr  gelblich  weisses, 
knorpelähnliches  Aussehen  besitzen. 

Stellenweise  erscheint  die  Oberfläche  dieser  Plaques  getrübt, 
wie  aufgelockert,  oder  man  sieht  grau  durchscheinende  Körner  an 


e  e. 
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Fig  128.  Durchschnitt  durch  die  Aortenwand  bei  Aortitis  acuta.  » 
ßclerotischo  Verdickung  der  Intima  verengte  Arterie. 


Aortitis  acuta. 
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der  Oberfläche,  oder  es  finden  sich  grössere  Efflorcscenzen ,  welche 
den  im  Endocard  vorkommenden  durchaus  ähnlich  sehen.  Nicht  sel- 
ten liegen  an  de.r  Oberfläche  auch  zarte  Fibrinauflagerungen.  Auch 
an  Stellen,  die  noch  keine  Verdickung  zeigen,  kommen  die  genannten 
Veränderungen  vor. 

Schneidet  man  die  Aorta  durch,  so  findet  man,  dass  auch  die 
Media,  namentlich  aber  die  Advcntitia  graue  oder  grauröthlichc 
Herde  enthält,  doch  ist  nur  in  wenigen  Fällen  die  Grösse  und  Aus- 
breitung der  Herde  eine  so  erhebliche,  dass  sie  makroskopisch  leicht 
zu  erkennen  sind. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stark  afficirter  Theile  ergibt, 
dass  es  sich  um  eiue  Entzündung  sämmtlicher  Arterienhäute  han- 
delt, welche  sich,  abgesehen  von  einer  starken  Füllung  der  Vasa 
vasorum,  durch  Anwesenheit  eines  theils  kleinzelligen,  theils  körnig 
faserigen,  geronnenen  Exsudates  zu  erkennen  gibt  (Fig.  128  tZ, 
d2,  e,  ej.  Zuweilen  zeigt  die  Adventitia  (c)  die  auffälligsten  Ver- 
änderungen, d.  h.  sie  ist  theils  durch  diffuse,  zellige  Infiltration, 
theils  durch  kleinere,  knötchenförmige,  perivasculär  gelegene,  zel- 
lige Herde  (d2)  erheblich  verdickt.  Auch  in  der  Media  (b)  findet 
man  um  die  Vasa  vasorum  herum  gruppirte  zellige  Herde  {dt), 
die  nicht  selten  eine  ganz  bedeutende  Grösse  erreichen.  Die  In- 
tima  (a)  zeigt  zunächst  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und 
enthält  nicht  selten  Gefässe  (f).   Dies  sind  alte  Veränderungen. 

Von  frischen  Veränderungen  zeigt  sie  zunächst  ebenfalls  An- 
häufung kleiner  Rundzellen  (d)  in  den  Bindegewebsspalten ,  ferner 
geronnene,  körnige  Faserstoffmassen  (e,  ex),  die  theils  innerhalb  (ex) 
der  erweiterten  Gewebsspalten ,  theils  an  der  Oberfläche  (e)  der  In- 
tima  liegen. 

Das  zellige  Infiltrat  bei  der  Aortitis  stammt  jedenfalls  aus  den 
Vasa  vasorum.  Dafür  spricht  sclion  die  Gruppirung  der  ZeUen  um 
diese  Gefässe.  Wo  die  Zellen  weiter  von  Gelassen  entfernt  liegen,  wie 
an  einzelnen  Stellen  der  Intima,  da  sind  sie  durcli  Wanderung  im  Ge- 
webe hingekommen. 

Literatur :  Köster,  Sitzungsber.  d.  Niederrhein.  Gesellsch.  f.  Natur- 
und  Heilkunde  in  Bonn  1877;  Talma,  Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Köster 
Ihc  Pathogenese  der  Endarteriitis ,  1871;  Stroganow,  Kecherches  sur 
1  ongme  des  elements  cellulaires  dans  rendarteriitc  de  l'aorte,  Arch  d 
phys.  norm,  et  pathol.  1876;  Wxniwarter,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXIII- 
■Leger,  Etüde  sur  l'aortite  aigue,  1878;  Zahn,  Virch.  Arch.  72.  Bd.  ' 

§  295.  Stirbt  der  Patient  nicht  zu  einer  Zeit,  in  welcher  die 
Ent/.ündungsprocesse  noch  in  ihren  ersten  Stadien  begriffen  sind,  so 
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kommt  es  im  Anschluss  an  die  eben  beschriebenen  Veränderungen 
zu  Neubildung  von  Bindegewebe  und  von  Blutgefässen.  Bei  ge- 
ringfügiger entzündlicher  Exsudation  mag  das  Infiltrat  wohl  wieder 
resorbirt  werden,  hält  die  Entzündung  an,  so  entwickeln  sich  Fi- 
broblastcn  und  aus  diesen  Bindegewebe.  Ob  dabei  wesentlich  die 
fixen  Bindegewebszellen  oder  ob  die  farblosen  Blutkörperchen  die 
Hauptmasse  des  Bildungsmateriales  liefern,  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Je  nach  dem  hauptsächlichen  Sitz  des  EntzündungsprocesM  s 
unterscheidet  man  3  Formen  der  Arteriitis,  nämlich  eine  Endo-, 
eine  Meso-  und  eine  Periarteriitis.  Sehr  gewöhnlich  combi- 
niren  sich  dieselben  untereinander. 

Das  Product  der  chronisch  gewordenen  Endarteriitis  hat  bereits 
im  §  294  Erwähnung  gefunden.  Es  sind  jene  beetartig  erhabenen 
Plaques,  welche  innerhalb  der  Arterienstämme,  namentlich  der  Aorta, 
oft  in  grosser  Zahl  und  Ausdehnung  gefunden  werden.  Wie  ans 
Fig.  128  a  ersichtlich,  bestehen  sie  aus  derbem  Bindegewebe,  das 
dem  Narbengewebe  gleicht,  so  dass  die  Structur  der  normalen  In- 
tima  verloren  gegangen  ist.  Meist  findet  man  auch  Blutgefässe 
(Fig.  128  f)  neuer  Bildung  in  demselben.  In  andern  Fällen  ist  das 
Gewebe  lockerer,  mehr  dem  areolären  Bindegewebe  oder  dem 
Schleimgewebe  ähnlich. 

Man  bezeichnet  diesen  Zustand  der  Gefässintima  als  eine  Ar- 
tcrio-Sclerose  (vergl.  §  297  und  298).  Sie  kommt  nicht  nur  in 
grossen,  sondern  auch  in  kleinen  Gefässen  vor  und  führt  bei  letz- 
teren zu  ganz  bedeutenden  Verengerungen  des  Lumens.  Man  be- 
zeichnet daher  den  Process  wohl  auch  als  Endarteriitis  obli- 
terans.  Hat  die  Endarteriitis  einmal  begonnen,  so  pflegt  sie  sich  in 
Nachschüben  zu  wiederholen,  so  dass  die  Affection  sowohl  durch 
Vergrösserung  der  ersten  Plaques,  als  durch  Bildung  neuer  Herde 
zunimmt. 

Die  Mesarteriitis  ist  meist  ein  Begleitungsprocess  der  End- 
arteriitis.   Auch  in  der  Media  bilden  sich  fibröse  Verdickungen, 
während  gleichzeitig  das  normale  Gewebe,  namentlich  die  Muskel-- 
zcllen  zu  Grunde  gehen.    Meist  erreichen  die  Veränderungen  der 
Media  nicht  den  hohen  Grad  der  Veränderungen  der  Intima. 

Die  Periarteriitis  führt  zu  fibröser  Verdickung  und  Ver- 
dichtung der  Adventitia.  An  freiliegenden  Gefässen  findet  man  ent- 
weder diffuse,  fibröse  Verdickung  oder  fibröse  Züge  oder  aber  Kno- 
ten. Letztere  Form  der  Verdickung  haben  zuerst  Mater  und  Kuss- 
maul beschrieben  und  als  Periarteriitis  nodosa  bezeichnet. 
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Der  hyperplasirenden  Arteriitis  entsprechend  gibt  es  auch  eine 
zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führende  Phlebitis.  Auch  hier 
kann  man  eine  Endo-,  Meso-  und  Periphlebitis  unterscheiden. 
Als  ein  auf  das  Gefässsystem  beschränkter  Process  kommt  sie  sel- 
tener vor  als  die  Arteriitis.  In  der  Intima  pflegen  die  Verdickun- 
gen lange  nicht  so  bedeutend  zu  werden ,  als  in  den  Arterien.  Am 
häufigsten  kommt  es  zu  fibröser  Hyperplasie  der  Venenwände  in 
Folge  von  Thrombose  der  Vene,  sowie  in  Folge  chronischer  Ent- 
zündungen, welche  von  dem  umgebenden  Parenchym  auf  die  Ve- 
nenwände übergreifen. 

Kussmaul  und  Maxer  (Deutsch..  Arch.  f.  klin.  Med.  I)  fanden  in  einem 
Falle  die  Arterien  der  verschiedensten  Parenchyme  mit  Knötchen  von 
Mohnsamen  bis  Erhsengrösse  besetzt.  Die  Knötchen  waren  theils  zell- 
reich, theils  mehr  faserig  und.  sassen  hauptsächlich  in  der  Adventitia, 
zum  Theil  auch  in  der  Media.  Einen  ähnlichen  Eall  beschrieb  Meies 
(Virch.  Arch.  72.  Bd.). 

§  296.  Die  Aetiologie  der  hyperplasirenden  Entzündungen 
der  Gefässhäute  ist  keine  einheitliche.  Zunächst  ist  daran  zu  erin- 
nern, dass  alle  diejenigen  entzündlichen  Processe,  welche  zu  Hy- 
perplasie des  Bindegewebes  irgend  eines  Organes  führen,  auch  auf 
die  zugehörigen  Gefässe  übergreifen  und  eine  Wandverdickung  her- 
beiführen können.  Häufig  ist  dabei  hauptsächlich  nur  die  Adven- 
titia betroffen,  doch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  auch  die 
andern  Häute  mit  afficirt  werden.  Diese  Formen  der  Arteriitis  und 
Phlebitis  haben  selbstverständlich  dieselbe  Aetiologie  wie  die  betref- 
fenden Organerkrankungen  selbst. 

Aber  auch  die  Entzündungsprocesse ,  welche  auf  die  Gefäss- 
wände  beschränkt  vorkommen,  verdanken  nicht  einer  einzigen 
Schädlichkeit  ihre  Entstehung.  Es  liegen  hier  dieselben  Verhält- 
nisse vor  wie  bei  der  Endocarditis,  die  ebenfalls  aetiologisch  keine 
Einheit  bildet.  Soweit  ich  sehe,  können  zunächst  dieselben  Schäd- 
lichkeiten, welche  Endocarditis  hervorrufen,  auch  Endarteriitis  er- 
zeugen. 

Dafür  spricht  schon  das  gleichzeitige  Vorkommen  beider  Pro- 
cesse. Wie  es  scheint,  ist  indessen  die  Zahl  der  Schädlichkeiten, 
welche  Entzündung  der  Arterien  hervorzurufen  vermögen,  noch 
grosser  als  bei  der  Endocarditis,  wenigstens  findet  man  diese  Ge- 
lassentzündungen auch  unter  Verhältnissen,  unter  denen  endocardi- 
tische  Veränderungen  nicht  vorzukommen  pflegen. 

Ziegler,  Lohrb.  d.  nath.  Anat. 
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Eine  besonders  wichtige  Rolle  spielen  unter  den  Ursachen  chro- 
nischer Gefässentziindungen  die  Syphilis  und  die  Tuberculose. 

§  297.  Der  Arteriitis  bei  Syphilitischen  hat  zuerst 
Heubner  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  gezeigt,  dass 
dieselbe  ein  häufiges  Vorkommniss  ist.  Sie  tritt  in  2  Hauptformen 
auf,  nämlich  entweder  als  eine  für  sich  bestehende  Affection,  oder 
aber  als  Theilprocess  einer  localen  syphilitischen  Erkrankung.  Im 
ersten  Falle  findet  man  an  den  erkrankten  Gefässen  theils  weisse 
oder  grauweisse  Verdickungen  der  Intima,  ferner  Verdickungen  der 
Adventitia.  Es  kann  das  betreffende  Gefäss,  z.B.  ein  Hirngefäss, 
dabei  entweder  circumscripte,  grau  durchscheinende  oder  weissliche 
Verdickungen  zeigen,  oder  in  einen  derben,  weissen  oder  grauweis- 
sen  Strang  verwandelt  sein.  Diese  Form  bietet  makroskopisch  vor 
den  durch  nicht  syphilitische  Bindegewebshyperplasieen  erzeugten 
Verdickungen  nichts  Characteristisches ,  und  auch  histologisch  sind 
diagnostisch  verwerthbare  Differenzen  nicht  gegeben.  Die  andere 
Form  der  luetischen  Arteriitis  kommt  innerhalb  luetischer  Ent- 
zündungsherde vor.    Dabei  findet  man  in  der  Umgebung  der  Ge- 

fässe  entweder  ausgebrei- 
tete zellige  Infiltrationen, 
sogenannte  gummöse  Gra- 
nulationsherde oder  nar- 
biges Bindegewebe  (vergl. 
§  130  —  132).  In  dieseu 
Fällen  sind  meist  alle  Häute 
der  betroffenen  Gefässe 
mehr  weniger  verändert, 
d.  h.  verdickt. 

Gewöhnlich  sind  die 
verdickten  Häute  sehr  zell- 
reich ,  namentlich  wenn 
auch  das  ausserhalb  der 
Adventitia  gelegene  Gewe- 
be den  Character  von  Gra- 
nulationsgewebe trägt  oder 
wenigstens  stark  zellig  in- 
filtrirt  ist.  Innerhalb  von 
Narbengewebe  pflegt  auch 
das  Gewebe  der  verdickten 


«r  <ea.  J*m&> o 


Fig.  129.    Arteriitis  Syphilitica. 

a  Mächtig  verdickte  Intima.  b  Membrana  fe- 
ncstrata  links  durchbrochen,  c  Muscularis ,  links 
von  grossen  und  kleinen  Zellen  durchsetzt,  d  Durch 
bindegewebige  Hyperplasie  und  kleinzellige  Infil- 
tration verdickte  Adventitia.  Die  Verdickung  der 
Intima  wird  theils  durch  zellig  iibröses  Gewebe  (c), 
theils  durch  eine  rein  zellige  Neubildung  (/)  be- 
dingt. Daneben  findet  sich  kleinzellige  Infiltration. 
Carminpritp.    Vergr.  150. 
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Gefässwände,  namentlich  der  Intima  und  der  Adventitia  einen  mehr 
fibrösen  Charakter  zu  tragen.  .   .  _. 

In  Fig.  129  ist  ein  Durchschnitt  durch  eine  kleine  Hirnarterie 
ab»ebildet°  welche  am  Rande  eines  kleinen  syphilitischen  Herdes  in 
der  Pia  mater  verlief.  Der  Herd  selbst  besass  im  Centrum  eine 
gelbe,  käsig  eitrige,  in  der  Peripherie  eine  grau  durchscheinende 
Beschaffenheit. 

Wie  die  Abbildung  zeigt,  sind  sämmtliche  Arterienhäute  mehr 
oder  weniger  erkrankt.  Die  Adventitia  (d)  zeigt  sowohl  eine  Hy- 
perplasie des  Bindegewebes  als  auch  eine  Infiltration  mit  kleinen 
Rundzellen,  deren  Kerne  dunkel  gefärbt  sind.  Auch  in  der  Me- 
dia (c)  sieht  man  kleine  Rundzellen.  In  der  linken  Hälfte  der 
Zeichnung  sind  die  Muskelzellen  zum  Theil  zu  Grunde  gegangen; 
au  ihre  Stelle  sind  theils  kleine  Rundzellen,  theils  grössere  Bil- 
dungszellen getreten.  An  derselben  Stelle  ist  auch  die  Continuität 
der  elastischen  Innenlamelle  (b)  unterbrochen.  Die  mächtig  ver- 
dickte Intima  besteht  theils  aus  zellig  fibrösem  Gewebe  (e),  theils 
aus  vielgestaltigen  grossen  Bildungszellen  (f) ,  zwischen  welche  sich 
kleine  Rundzellen  eingedrängt  haben.  Es  findet  sich  also  stellen- 
weise ein  Stadium  des  Processes,  welcher  der  Bildung  des  Binde- 
gewebes vorangeht,  und  welcher  sich  durch  die  Anwesenheit  von 
Fibroblasten  auszeichnet. 

Aehnlich  wie  in  vorstehender  Abbildung  präsentirt  sich  die 
syphilitische  Arteriitis  in  zahlreichen  Fällen.  In  andern  ist  die  An- 
häufung von  Rundzellen  noch  weit  erheblicher,  namentlich  inner- 
halb gummöser  Herde  der  Pia ,  während  innerhalb  narbiger  Binde- 
gewebsherde  in  der  Leber  oder  dem  Hoden  auch  die  Wandverdickun- 
gen  zellärmer  und  mehr  fibrös  sind.  Etwas  speeifisches  für  Syphi- 
lis liegt  in  den  histologischen  Details  der  Veränderungen  nicht. 
Gegenüber  der  oben  abgebildeten  Aortitis  unterscheidet  sich  der 
hier  abgebildete  Process  hauptsächlich  dadurch ,  dass  die  Gewebs- 
entwickelung  in  einem  andern  Stadium  sich  befindet,  dass  sich  zum 
Theil  ein  grosszelliges  Bildungsgewebe  entwickelt  hat.  Immerhin 
kann  man  sagen,  dass  bei  der  gewöhnlichen  Arteriitis  kleiner  Arte- 
rien eine  solche  massenhafte  Zellinfiltration,  wie  sie  bei  dieser  sy- 
philitischen Entzündung  sich  vorfindet,  nicht  vorzukommen  pflegt, 
dass  namentlich  die  Adventitia  nicht  diese  hochgradige  Verände- 
rung zeigt. 

Die  Diagnose,  ob  eine  Arterienentzündung  syphilitischer  .Natur  sei 
oder  nicht,  richtet  sich  im  allgemeinen  weniger  nach  der  histologischen 
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als  nach  der  makroskopischen  Untersuchung.  Sichere  Anhaltspuncte 
für  die  syphilitische  Natur  gibt  die  gleichzeitige  Anwesenheit  anderer 
syphilitischer  Herderkrankungen,  namentlich  gummöser  Bildungen.  Feh- 
len letztere,  so  kann  auf  die  syphilitische  Natur  des  Leidens  nur  ge- 
schlossen werden,  wenn  anderwärts  im  Organismus  sichere  Zeichen  von 
Syphilis  vorhanden  sind  und  wenn  zugleich  andere  ätiologische  Mo- 
mente für  die  Genese  der  Veränderungen  nicht  zu  finden  sind.  Histo- 
logische Kriterien  für  die  Anwesenheit  eines  syphilitischen  Proces-<- 
(Heotnee,  Die  luetische  Erkrankung  der  Gehirnarterien.  Leipzig  1874) 
gibt  es  nicht.  Selbst  der  Zellreichthum  der  Aventitia  ist  kein  siche- 
res histologisches  Kriterium ,  da  gerade  bei  den  Gehirngefässen ,  auch 
sonst  (Tuberculose)  ganz  ähnliche  Veränderungen  vorkommen. 

§  296.   Entzündungen  der  Gefässwände  bei  Tuberculose  kommt  I 
sehr  häufig  vor.    Arterien  und  Venen ,  welche  innerhalb  tubercu- 
löser  Parenchyme  verlaufen,  werden  nicht  selten  ebenfalls  in  den 
Erkrankungsprocess  hineingezogen.    Es  können  sich  in  der  Wandl 
derselben  sowohl  Tuberkel,  als  auch  mehr  diffuse  Entzündungspro- - 
cesse  entwickeln.    Gehen  die  Granulationsherde  in  Verkäsung  über, 
so  kann  es  zu  Gefässrupturen  kommen.    Aus  Venen,  in  denen  Tu- 
berkel auch  in  der  Intima  sich  entwickeln,  können  tuberculose  Zer- 
fallsproducte  in  den  Blutstrom  gelangen. 

Unter  dem  Einfiuss  der  Tuberculose  können  auch  fibröse  Hy-- 
perplasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden.   Am  häufigsten  hyper- 
plasirt  die  Adventitia,  doch  kann  man  gelegentlich  auch  Verdickung, 
der  Intima  beobachten. 

5.   Die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Gefässe. 

§  297.  Unter  Sclerose  der  Arterien  versteht  man  einen  Zu- 
stand localer,  herdweise  auftretender  Verdickungen  der  Intima.  Diese 
Verdickungen  präsentiren  sich  von  der  Innenfläche  betrachtet  als 
grössere  und  kleinere,  über  das  Niveau  der  normalen  Intima  mehr 
weniger  hervortretende,  beetartige,  oder  kleinen  Kugelsegmenten  ent- 
sprechende Erhebungen.  Die  Ränder  sind  bald  steil,  bald  all- 
mählich abfallend,  die  Oberfläche  glatt.  Die  verdickten  Stellen  sehen 
bald  durchscheinend,  nahezu  gallertig,  bald  knorpelähnlich  oder  weiss, 

fibrös  und  derb  aus. 

Man  findet  diese  Verdickungen  in  Arterien  verschiedenster  Grosse 
von  den  Aortenklappen  angefangen  bis  in  die  feinsten  Arterien, 
ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  andern  Fällen  sind  sie  äusserst 
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reich,  so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter  kaum 
eine  Stelle  ganz  normal  bleibt. 

Ist  die  Arteriosclerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  fin- 
det man  neben  graudurchscheinenden  und  knorpeligen  Verdickungen 
immer  auch  Plaques,  welche  opak  gelbweiss  oder  rein  weiss  aus- 
sehen. Dieselben  sind  entweder  glatt  oder  rauh ;  nicht  selten  haben 
sich  durch  nekrotischen  Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet,  in 
deren  Grund  weisse  Detritusmassen  liegen.  Mitunter  sind  die  rauh 
und  geschwürig  gewordenen  Stellen  mit  Thromben  bedeckt.  Diese 
gelb  weissen  Herde  bezeichnet  man  als  atheromatöse  und  die 
Defecte  als  atheromatöse  Geschwüre,  den  ganzen  Process 
als  Atherom  der  Arterien.  Dasselbe  ist  also  Folgezustand  der 
Sclerose. 

Sehr  häufig  gesellt  sich  zu  diesen  Processen  noch  eine  dritte 
Veränderung,  nämlich  eine  Verkalkung  der  erkrankten  Stel- 
leu. Befühlt  man  die  verdickten  Stellen  der  Intima,  namentlich 
die  weiss  aussehenden  atheromatösen ,  so  findet  man,  dass  nicht 
selten  ein  Theil  derselben  hart  ist,  so  dass  man  den  Eindruck  hat, 
als  ob  eine  Knochenplatte  unter 
der  oberflächlichen  Schicht  läge. 

An  Venen  sind  diese  Ver- 
änderungen weit  seltener  und 
meist  lange  nicht  so  hochgradig 
entwickelt,  doch  kommen  sie 
vor.  Häufiger  als  Atherom  fin- 
det man  Verkalkung. 


§  298.  Ueber  den  Sitz  und 
die  histologische  Beschaffenheit 
der  sclerotischen  und  athero- 
matösen Herde  geben  am  be-  ./;  ff 
sten  Durchschnitte  Auskunft. 
In  Fig.  130  ist  ein  Durchschnitt 
durch  eine  atheromatös  entar- 

tntn  Hi™„„t„„;„  „u     u-u  j.  g'      °"  Durchschmtt  durch  eine  ath  e  - 

tetC  Himarterie  abgebildet.  romatös  entartete  Gehirnarterie. 

Mail  erkennt  auf  dpn  Pvcfon  Yergr'  50-     a  Intima>    grösstenteils  stark 

ividll  ernennt  aut  den  ersten  verdickt,   b  Grenzlamelle  der  Intima.    c  Me- 

■PUCK,  WO  der  Hauptsitz  der  Af-  dia-    d  Adventitia.    e  Nekrotisches,  kernlo- 

fection  ist.  Hochgradig  ist  nur  ?"  ^f?1'  Faufen  von  fettieom  Det,i- 

diP  Tnt,™      ^n8l<™lg  ist  nur  us/und/V    /,  Detritushaufen  mit  Cho- 

U1C  intima  erkrankt,    Während  lesteanntafeln.     g  Kleinzellige  Infiltration 

die  Media  gar  nicht  verändert,  l^ntuS?'  *  meinzellige  Infiltra«°"  der 
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die  Adventitia  nur  bei  h  kleinzellig  infiltrirt  ist.  In  andern  Fällen 
würde  man  sie  vielleicht  etwas  verdickt,  die  Media  atrophirt  linden. 

Was  die  Intima  betrifft,  so  fällt  zunächst  ihre  enorme  Ver- 
dickung in  die  Augen.  Geht  man  von  den  am  wenigsten  verän- 
derten Stellen  der  Intima  (a)  aus,  so  sieht  man,  wie  dieselbe  an 
einer  Stelle  sich  rasch  verdickt,  indem  zwischen  dem  Endothel  und 
der  Membrana  fenestrata  (l)  theils  Bindegewebe  neuer  Bildung, 
theils  Rundzellenmassen  (g)  sich  einschieben. 

Wo  die  Verdickung  ihren  höchsten  Grad  erreicht,  gewinnt  das 
Präparat  ein  anderes  Aussehen.  Nur  die  innerste  Lage  der  ver- 
dickten Intima  besteht  noch  aus  Bindegewebe  und  Zellen  und  zwar 
aus  Bindegewebszellen  und  aus  kleinen  Rundzellen.  Nach  aussen 
zu  geht  die  Intima  in  ein  blasses,  kernloses,  undeutlich  faseriges 
Gewebe  über,  das  zahlreiche  kleinere  und  grössere  körnige  Deüi- 
tusherde  (f  und  f\)  enthält.  In  den  grösseren  Detritusherden  (fx) 
liegen  durchsichtige  Cholestearintafeln.  Wie  die  Untersuchung  fri- 
scher Präparate  lehrt,  ist  das  kernlose  Gewebe  abgestorbenes  Binde- 
gewebe, das  massenhaft  Fetttröpfchen  und  körnigen  Detritus  enthält. 
Es  handelt  sich  also  bei  dem  Atherom  um  eine  Ne- 
krose und  einen  körnig  fettigen  Zerfall  der  verdick- 
ten Intima. 

Das  atheromatöse  Geschwür  entsteht  durch  Fortschreiten  des 
Zerfalls  gegen  die  Innenfläche  und  durch  Einreisscn  der  innersten 
Lage  der  Intima.  Wie  leicht  ein  solcher  Einriss  stattfindet,  davon 
kann  man  sich  nicht  selten  an  der  Leiche  überzeugen,  indem  eine 
geringe  Druckwirkung  auf  die  Decke  über  dem  atheromatösen  Zer- 
fallsherd genügt,  um  aus  demselben  nach  Einriss  der  Decke  ein  Hohl- 
geschwür zu  raachen. 

§  299.  Die  Genese  der  Sclerose  und  des  Atheroms 
der  Gefässe  anlangend,  so  ist  zunächst  daran  zu  erinnern,  dass, 
wie  in  §  294  und  295  gezeigt  wurde,  die  Verdickung  der  Intima 
die  Folge  eines  Processes  sein  kann,  der  mit  entzündlicher  Infil- 
tration beginnt  und  im  weiteren  Verlauf  zu  Bindegewebsneubildung 
führt.  Man  kann  also  sagen:  die  Sclerose  und  damit  auch  das 
Atherom  der  Arterien  ist  in  manchen  Fällen  eine  Folge  chronischer 
Endarteriitis,  die  acut  begonnen  hat. 

Dies  ist  indessen  nicht  immer  der  Fall,  wenigstens  lassen  sich 
für  diese  Annahme  nicht  immer  die  nöthigen  Anhaltspuncte  bei- 
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bringen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  in  höherem  Alter  sich 
allmählich  entwickelnden  Formen.  Der  Erkrankungsprocess  ist  bei 
denselben  entweder  auf  die  Aorta  oder  auf  die  Arterien  dieses  oder 
jenes  Orgaues  beschränkt  oder  aber  mehr  weniger  über  das  ganze 
Arteriengebiet  ausgebreitet.  Diese  senilen  Atherome  beginnen  nicht 
mit  einer  Entzündung,  sondern  entweder  mit  degenerativen  oder 
mit  metaplastischen  Vorgängen. 

"Wie  Virchow  gezeigt  hat,  tritt  in  manchen  Fällen  zuerst  eine 
gallertige  Metamorphose  der  Intima  ein,  die  zu  einer  Quellung  und 
Lockerung  des  Gewebes  führt.  Ihr  schliesst  sich  alsdann  eine  Wuche- 
rung der  Gewebseiemen te  der  Intima  an,  die  im  weitern  Verlauf 
zu  Bindegewebsneubilduug  und  Verdickung  der  Intima  führen  kann. 
Sehr  frühzeitig  schliessen  sich  an  diese  metaplastischen  und  hyper- 
plastischen Vorgänge  regressive  Processe  an ,  denen  alsdann  Entzün- 
dung nachfolgt.  Die  regressiven  Veränderungen  bestehen  in  Ver- 
fettung, Nekrose  und  Zerfall  des  neugebildeten  Gewebes  und  dieses 
zerfallene  Gewebe  wirkt  auf  die  Nachbarschaft  in  geringem  Grade 
Entzündung  erregend.  Wie  schon  erwähnt,  können  auch  regressive 
Veränderungen,  d.  h.  Verfettung,  Nekrose  und  Zerfall  des  Gewebes 
der  Intima  den  Ausgangspunct  der  Affection  bilden.  Ist  einmal 
der  Process  der  Degeneration,  der  Wucherung  und  Entzündung  im 
Gange,  so  pflegt  sich  derselbe  mehr  und  mehr  auszubreiten. 

Genau  das  Gebiet  der  primär  entzündlichen  und  der  aus  meta- 
plastischen und  degenerativen  Processen  sich  herausbildenden  Gefäss- 
atheromatose  zu  begrenzen  ist  zur  Zeit  nicht  möglich.  In  vielen  Fäl- 
len lassen  sich  über  die  Genese  des  Atheroms  nur  Vermuthungen  aus- 
sprechen. 

Der  Process,  der  zu  Sclerose  und  Atherom  fuhrt,  wird  nicht  selten 
auch  als  Arteriitis  deformans  oder  als  Malum  senile  arte- 
riorum  bezeichnet  und  mit  jenen  Knochenerkrankungen  verglichen, 
welche  man  als  Arthritis  deformans  und  Malum  senile  kennt  (vergl. 
Virchow,  sein  Arch.  Bd.  IY  und  Ges.  Abhandlgn.  1856,  p.  496).  Die 
Processe  haben  in  der  That  auch  manches  Gemeinsame. 

Nach  Langhans  (Virch.  Arch.  36)  und  Koster  (Virch.  Jahresber. 
1875)  sind  in  hohem  Alter  Verdickungen  der  Intima,  die  durch  Zell- 
wuc-herungen  entstanden  sind,  sehr  häufig,  so  dass  eine  gewisse  Ver- 
dickung als  physiologisch  angesehen  werden  kann. 

§  300.  Sclerose  und  Atherom  der  Gefässe  haben  nicht  selten 
«ehr  erhebliche  Störungen  der  Circulation  und  damit  auch  der  Er- 
nährung der  von  den  betreffenden  Arterien  versorgten  Theile  zur 
Folge.   Abgesehen  von  den  Widerständen,  welche  sie  durch  die 
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Verunstaltung  der  Innenfläche  sowie  durch  Verringerung  der  Elast  i- 
cität  der  Gefässwände  dem  Blutstrom  entgegen  setzen,  tritt  immer 
auch  eine  Verengerung  des  Lumens  (vergl.  Fig.  130)  ein.  Die- 
selbe kann  so  hochgradig  werden,  dass  die  Arterie  ganz  verschlossen 
wird,  vollkommen  obliterirt  (En dar terii tis  obliterans).  Da 
die  in  das  Lumen  vorspringenden  Verdickungen  untereinander  ver- 
schmelzen, so  wird  schliesslich  das  Gefäss  in  einen  soliden  Strang 
umgewandelt.  Dadurch  wird,  falls  nicht  ein  Collateralkreislauf  sich 
einstellt,  der  Blutzufluss  zu  dem  betreffenden  Gewebe  aufgehoben 
und  es  kommt  zu  anämischer  Nekrose.  Sehr  häufig  geschieht  dies 
z.B.  im  Gehirn.  Dieser  Verschluss  kann  indessen  nicht  nur  kleinere 
Gefässe  betreffen,  sondern  er  kommt  auch  an  grossen  Stämmen  vor, 
namentlich  an  den  Abgangsstellen  derselben.  So  secirte  ich  vor  eini- 
gen Jahren  einen  Fall,  bei  welchem  die  Carotis  sinistra  an  ihrer  Ab- 
gangsstelle vollkommen  durch  Verdickungen  der  Intima  verschlossen 
war,  während  die  Subclavia  sinistra  und  der  Truncus  anonymus  nur 
noch  für  eine  feine  Stricknadel  durchgängig  waren. 

Eine  zweite  häufige  Folge  ist  die  Thrombusbildung.  Sie 
wird  hervorgerufen  durch  die  Wandveränderung  einerseits,  durch 
die  Stromverlangsamung  andererseits.  Häufig  werden  bereits  ver- 
engte kleinere  Gefässe  durch  Thrombose  vollends  geschlossen.  In 
der  Aorta  kommt  es  nicht  selten  zu  wandständiger  Thrombose.  Lösen 
sich  von  derselben  Stücke  ab,  so  kommt  es  zu  Embolieen.  Das- 
selbe kann  geschehen,  wenn  von  atheromatösen  Geschwüren  Partikel 
sich  loslösen.  Unter  den  Folgen  des  Arterienatheromes  sind  ferner 
Erweiterung  der  Arterien  (vergl.  §  301),  sowie  Ruptur  derselben 
zu  nennen.  Beide  Erscheinungen  sind  Folgezustände  der  durch  die 
Texturveränderung  bedingten  Abnahme  der  Widerstandskraft  der 
Gefässwände  gegenüber  dem  Blutdruck. 

6.    Veränderungen  der  Weite  der  Blutgefässe.  Aneu- 
rysma verum.    Varix.    Stenosis.  Obliteratio. 

§  301.  Mit  dem  Namen  Aneurysma  verum  belegt  man  die 
locale  Erweiterung  einer  Arterie.  Bei  dieser  Erweiterung 
werden  alle  Wände  der  Arterie  ausgebuchtet,  doch  kommt  es  sehr 
oft  vor,  dass  bei  lange  dauernder  starker  Erweiterung  ein  Thcil  der 
Wandsubstanz  atrophirt  und  zu  Grunde  geht.  In  erster  Linie  schwin- 
det die  Media,  nicht  selten  atrophirt  indessen  stellenweise  auch 
die  Intima,  so  dass  die  Wand  des  Aneurysma's  schliesslich  an  ein- 
zelnen Stellen  nur  noch  von  der  Adventitia  gebildet  wird. 
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Erstreckt  sich  die  Erweiterung  einer  Arterie  über  einen  grös- 
seren Abschnitt,  z.  B.  an  der  Aorta  über  die  ganze  A.  thoracica 
und  ist  dieselbe  cylindrisch,  so  spricht  man  von  einem  An.  diffu- 
sum s.  cylindricum;  ist  eine  Erweiterung  spindelförmig,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  An.  fusi forme,  ist  sie  auf  eine  kleine  Stelle 
beschränkt,  zugleich  sackartig  gestaltet,  als  A  n.  saeeif  orm  c.  Ist 
ein  grösserer  oder  kleinerer  Arterienstamm  mit  seinen  Zweigen  er- 
weitert und  zugleich  geschlängelt,  stellenweise  vielleicht  auch  sack- 
artig erweitert,  so  spricht  man  von  einem  An.  cirsoideum  oder 
von  einem  Varix  arterialis. 

Die  einzelnen  aufgezählten  Formen  des  Aneurysmas  können 
sich  selbstverständlich  unter  einander  combiniren  oder  es  kommen 
Uebergangsformen  vor.  Bei  den  sackartigen  Erweiterungen  ist  nicht 
selten  der  Durchmesser  der  Eingangsöffnung  in  den  Sack  kleiner 
als  derjenige  des  Sackes  selbst. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  das  Aneurysma  racemosum 
s.  anastomoticum  oder  der  Tumor  vasculosus  arterialis 
ein.  Wie  bereits  in  §  151  und  §  291  bemerkt  wurde,  handelt  es 
sich  dabei  um  eine  Erweiterung  einer  ganzen  Anzahl  von  Ar- 
terienästen und  Capillaren  unter  gleichzeitiger  Hy- 
pertrophie der  Wandungen.  Man  findet  alsdann  ein  Convolut 
geschlängelter,  unter  einander  communicirender  Arterien. 

Neben  der  localen  Erweiterung  der  Arterien  kommt  auch  eine 
abnorme  Weite  der  Arterienstämme  als  angeborne  oder  wenigstens 
im  Lauf  des  Wachsthums  sich  entwickelnde  Anomalie  vor. 

§  302.  Die  Genese  der  Aneurysmen  ist  meist  auf  eine 
präexistirende  Erkrankung  der  Arterienhäute  zurückzufüh- 
ren. Es  kommt  namentlich  dann  zu  Ausbuchtungen,  wenn  gleich- 
zeitig die  Intima  und  die  Media  erkrankt  resp.  degenerirt  sind. 
Die  häufigste  Ursache  der  Dilatation  bildet  die  in  den  letzten  Pa- 
ragraphen beschriebene  Arteriosclerose  und  Atheromatose,  nament- 
lich dann,  wenn  es  durch  den  betreffenden  Process  gleichzeitig  zu 
einer  Degeneration  der  Media  kommt.  In  andern  Fällen  führen 
auch  Erkrankungen  der  Adventitia,  z.  B.  Endzündungen,  die  auf 
die  Media  übergreifen  oder  eine  Degeneration  der  Muskelfasern  zur 
Folge  haben,  zu  Aneurysmenbildung.  Es  sind  dies  alles  Processe, 
welche  die  Elasticität  und  die  Widerstandskraft  der  Arterien  herab- 
setzen ,  so  dass  sie  dem  Blutdrucke  nachgeben.  Der  Genese  ent- 
sprechend findet  man  daher  in  den  Aneurysmen  die  Gefässhäute 
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meist  erheblich  verändert.  Die  Intima  zeigt  oft  alle  jene  Verände- 
rungen, die  als  Sclerose  und  Atherom  beschrieben  wurden,  in  höch- 
stem Grade  ausgebildet,  namentlich  in  lange  bestehenden  Aneurys- 
men, in  welchen  der  Degenerationsprocess  nach  Bildung  der  Aus- 
buchtung stetig  fortgeschritten  ist.  Dementsprechend  sind  auch  in 
der  Media  sehr  erhebliche  Veränderungen  nachzuweisen.  Die  Mus- 
kelzellen sind  in  fettigem  Zerfall  begriffen  oder  bereits  geschwunden 
und  auch  an  den  elastischen  Fasern  beobachtet  man  einen  körni- 
gen Zerfall.  Stellenweise  fehlt  die  Media  oder  die  Intima  oder 
beide  zugleich.  In  der  Adventitia  findet  man  meist  Verdickungen 
oder  entzündliche  Infiltrationen. 

Eine  nach  ihrer  Genese  besondere  Form  des  Aneurysmas  hat 
Ponfick  (Virch.  Arch.  LVIII)  beschrieben  und  als  embolische 
Aneurysmen  bezeichnet.  Er  versteht  darunter  Aneurysmen,  die 
dadurch  entstehen,  dass  Stücke  verkalkter  endocarditischer  Efflo- 
rescenzen  in  eine  Arterie,  z.  B.  des  Gehirns,  einfahren,  sich  in  die 
Wand  einbohren  und  dieselbe  usuriren,  so  dass  sie  nachgibt  und 
sich  ausbuchtet.  Eine  weitere  besondere  Form  des  Aneurysma^ 
ist  das  An.  herniosum,  das  nach  Zerstörung  der  äusseren  Theile 
der  Gefässwand  durch  Ausbuchtung  der  innern  Häute  entsteht. 

Chäkcot  (Lec^ns  sur  les  maladies  des  vieillards.  Deuxieme  serie) 
hält  dafür,  dass  die  Aneurysnienbildung  nicht  von  einer  Degeneration 
der  Intima,  sondern  von  einer  solchen  der  Adventitia  ausgehe,  deren 
entzündliche  Verdickung  eine  Atrophie  der  Muscularis  zur  Folge  habe. 
Nach  dem ,  was  ich  gesehen ,  kommt  eine  solche  Aneurysmenbildung 
nach.  Periarteriitis  mit  consecutiver  Muskelatrophie  vor,  aber  gerade 
bei  den  Gebirnarterien ,  auf  deren  Untersuchung  Chaiicot  sich  wesent- 
lich stützt,  gebt  der  Process  häufiger  von  der  Intima  aus.  Die  Zell- 
anhäufungen, die  man  später  in  der  Adventitia  beobachtet,  sind  eine  se- 
cundäre  Erscheinung.  Yergl.  auch  ViitcnoAv,  sein  Archiv  3.  Bd.  und 
Korn,  Corresp. -Blatt  f.  Schweizer  Aerzte  1874. 

§  303.  Die  Aneurysmen  der  grösseren  Arterien  kommen  am 
häufigsten  an  der  Aorta  thoracica  vor  und  zwar  sowohl  diffuse, 
cylindrische  als  auch  spindelige  und  sackförmige.  Der  Sitz  ist 
meist  die  A.  ascendens  und  der  Arcus  aortae.  Sie  erreichen  oft  ganz 
bedeutende  Grösse  und  drängen  sich  gegen  das  Sternuni  und  die 
Rippenknorpel,  oder  aber  gegen  die  Lunge  und  die  Wirbelsäule  vor. 
ob  ersteres  oder  letzteres  geschieht,  hängt  wesentlich  von  ihrem 
Sitz  ab.  Nachgiebige  Weichtheile  werden  bei  ihrem  Wachsthuin 
verdrängt,  die  unnachgiebigen  Knochen  der  Wirbelsäule  und  des 
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Sternum's  werden  zum  Schwund  gebracht.  Besseren  Widerstand 
leisten  die  Rippenknorpel  und  die  Zwischenwirbelbandscheiben,  so 
dass  man  die  Wirbelkörper  oft  tief  ausgehöhlt  findet,  während  die 
Bandscheiben  kaum  verändert  sind.  Das  Gewebe,  welches  das  Aneu- 
rysma zunächst  umgibt,  erweist  sich  theils  als  entzündlich  infiltriit, 
theils  als  fibrös  verdickt.  Die  in  der  Umgebung  des  Aneurysmas 
sich  einstellende  Entzündung  ist  es  auch,  welche  den  Knochen  zum 
Schwund  bringt. 

Auch  die  Aorta  abdominalis  ist  nicht  sehr  selten  Sitz  aneurys- 
matischer  Erweiterung,  welche  sehr  bedeutende  Dimensionen  anneh- 
men kann. 

An  Häufigkeit  den  Aortenaneurysmen  am  nächsten  stehend 
sind  die  Aneurysmen  der  A.  poplitea,  dann  folgen  die  übrigen  Ar- 
terienstämme  wie  die  A.  carotis ,  subclavia ,  anonyma ,  axillaris, 
iliaca,  lienalis,  hepatica,  renalis,  hypogastrica  etc.  Die  Säcke,  die 
sich  an  diesen  letztgenannten  Arterien  bilden,  pflegen  lange  nicht 
so  umfangreich  zu  sein  wie  diejenigen  der  Aorta.  Das  Aneurysma 
cirsoideum  kommt  am  häufigsten  an  der  Iliaca  communis  und  ihren 
Aesteu  vor,  das  Aneurysma  anastomoticum  namentlich  am  Kopfe. 
Am  Stamme  der  Pulmonalis  beobachtet  man  nicht  selten  mässige 
diffuse  Erweiterung,  die  man  kaum  als  Aneurysma  bezeichnen  kann. 
Ab  und  zu  findet  man  die  Klappensinus  mehr  weniger  ausgebuch- 
tet.   Grössere  Aneurysmen  sind  sehr  selten. 

Unter  den  Aneurysmen  der  kleinen  Arterien  nehmen  diejeni- 
gen der  Gehirnarterien  den  wichtigsten  Rang  ein.  An  den  Gelas- 
sen der  Basis  erlangen  die  sackartigen  Formen  durchschnittlich  die 
(Jrösse  einer  Erbse  bis  diejenige  einer  Bohne.  An  den  kleinen  Ar- 
terienästchen  sind  sie  natürlich  kleiner  und  oft  nur  mit  der  Lupe 
oder  dem  Mikroskope  zu  finden. 

Diffuse  Erweiterungen  findet  man  namentlich  an  der  A.  basi- 
laris.  Nicht  unwichtig  sind  ferner  kleine  Aneurysmen,  die  sich  nicht 
selten  an  den  Aesten  der  Lungenarterie  bei  phthisischen  Processen 
in  der  Lunge  bilden.  Sie  sind  Folge  einer  von  der  Adventitia  aus- 
gehenden entzündlichen  Zerstörung  der  Gefässwand. 

§  304.  Eine  aneurysmatisch  erweiterte  Arterie  kehrt  nicht 
wieder  zur  Norm  zurück,  die  Erweiterung  pflegt  im  Gegentheil  mit 
der  Zeit  zuzunehmen.  Mit  der  Erweiterung  nimmt  auch  die  Wand- 
verdunnung  zu  und  auch  die  in  der  Umgebung  auftretende  Ent- 
zündung vermag  für  das  verloren  gegangene  Wandgewebe  keinen  ge- 
nügenden Ersatz  zu  schallen.   Die  Folge  davon  ist,  dass  es  schüess- 
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lieh  da  oder  dort  zu  einer  Beratung  des  aneurysmatischen  Sackes 
und  damit  zu  einer  Blutung  kommt.  Bei  Berstung  der  Aorten- 
aneurysmen tritt  tödtliche  Blutung  ein.  Auch  aus  kleinen  Arterien 
kann  eine  lebensgefährliche  Blutung  erfolgen.  Sehr  häufig  ist  z.  B. 
Blutung  in  der  Substanz  des  Gehirns  Folge  einer  Zerreissung  der 
Wand  eines  Aneurysmas ,  ja  der  Mehrzahl  der  Hirnhämorrhagieen 
geht  die  Bildung  von  Aneurysmen  voran.  Auch  aus  aneurysmatisch 
erweiterten  Lungenarterien  bei  Lungenphthise  kommt  es  sehr  häufig 
zu  Lungenblutung,  zu  Hämoptoe.  Heilung  von  Aneurysmen  durch 
Anfüllung  des  Sackes  mit  Narbengewebe  kommt  nur  bei  kleinen 
Aneurysmen  vor.  Wahrscheinlich  geht  der  Bindegewebsneubildung 
immer  eine  Anfüllung  des  Sackes  mit  Thromben  voraus.  Die  Er- 
setzung derselben  durch  Bindegewebe  erfolgt  alsdann  in  der  in 
§  255  und  256  augegebenen  Weise. 

In  grossen  Aneurysmen  bilden  sich  sehr  häufig  mächtige,  ge- 
schichtete, derbe,  ungefärbte  oder  gemischte  Thrombusmassen,  die 
den  Sack  mehr  weniger  ausfüllen.  An  einzelnen  Stellen  entwickeln 
sich  auch  von  der  anliegenden  Intima  aus  Bindegewebswucheruu- 
gen;  zu  einer  völligen  „Organisation"  der  Thromben  kommt  es  in- 
dessen nicht. 

Gegen  die  Berstung  leisten  die  Thromben  nur  einen  ungenügen- 
den Schutz,  da  nicht  selten  das  Blut  sich  wieder  zwischen  Throm- 
bus und  Gefässwand  durchwühlt.  Auch  treten  nicht  selten  Erwei- 
chung, Zerfall  und  Verflüssigung  der  Thromben  ein.  Mitunter  er- 
folgt eine  Verkreidung  der  Thromben  durch  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen. 

Nach  Chakcot  (Legons  sur  les  maladies  des  vieillards)  erfolgen 
Hirnblutungen  immer  aus  Aneurysmen.  Auch  Eichler  (Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  22.  Bd.),  Zenker  (Tagebl.  d.  Naturforschervers.  1872), 
Roth  (Corresp.-Bl.  f.  Schweizer  Aerzte  1874)  erkennen  an,  dass  sie  bei 
Hirnhämorrhagieen  meistens  vorhanden  sind.  Ich  habe  sie  bald  gefun- 
den, bald  nicht  und  halte  dafür,  dass  sie  zwar  selir  häufig  die  Ursache 
der  Blutung  sind,  aber  nicht  immer.  Yergl.  auch  Quincke,  Handb.  der 
spec.  Pathol.  v.  Ziemssen,  VI.  Bd. 

§  305.  Erweiterung  der  Capillaren  pflegt  man  als  Capillar- 
ectasieen  zu  bezeichnen,  bei  circumscripten  Erweiterungen  spricht 
man  wohl  auch  von  Capillaraneurysmen.  Ectasie  der  Capil- 
laren findet  man  namentlich  bei  chronischen  Oirculationsstörungen, 
welche  eine  dauernde  Ueberfüllung  derselben  mit  Blut  zur  Folge  haben, 
also  namentlich  bei  Stauungen.  So  findet  man  z.  B.  bei  Mitraliusufficienz 
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und  Stenose  Erweiterung  der  Lungencapillaren ,  häufig  auch  der 
Lebercapillaren  in  den  Centren  der  Acini.  Solche  Stauungsectasieen 
pflegen  über  grössere  Bezirke  ausgebreitet  zu  sein.  Genetisch  da- 
von verschieden  sind  Ectasieen,  welche  sich  auf  local  abgegrenzte 
Herde  beschränken.  Ein  Theil  derselben  ist  angeboren  und  bildet 
die  sogen.  Nävi  vasculosi.  Sie  haben  bereits  bei  den  Gefässge- 
schwülsten  (§  149)  ihre  Besprechung  gefunden. 


Gehifnt  131'    Ectat!sche  G^pil.laren  aus  einem  teleangiectatischen  Gliom  des 

Ueber  ihre  Form  gibt  beistehende  Fig.  131  Aufschluss.  Die 
angebornen  Teleangiectasieen  finden  sich  am  häufigsten  in  der  Haut 
doch  kommen  sie  auch  an  andern  Stellen,  z.  B.  im  Gehirn  (Gehirn- 
nävus)  vor. 

Erworbene  locale  Capillarectasieen  entstehen  am  häufigsten  durch 
Veränderung  der  Gewebe,  in  denen  die  Capillaren  liegen.  So  be- 
obachtet man  z.  B  eine  Ectasie  der  Capillaren  in  Zuständen  der 
Atrophie  und  der  Schrumpfung  der  Gewebe.  Es  macht  dabei  den 
Eindruck,  als  ob  die  Capillaren  den  Baum,  der  durch  die  Sehn 
P-g  des  Gewebes  frei  wird,  ausfüllen  sollten  (vergl.  §  50 7ie 
Bildung  des  cavernösen  Angioms  der  Leber).    Au  h  in  neuge  il 


446 


Blutgefässes. 


tem  Gewebe  und  zwar  sowohl  in  entzündlichen  Gewebcbihlungen 
als  in  Geschwülsten  kann  man  sie  beobachten.  In  den  letztgenann- 
ten Fällen  sind  es  meist  Capiliaren  neuer  Bildung,  welche  eine  ab- 
norme Weite  zeigen.  Dieselben  haben  entweder  schon  bei  ihrer 
Entwicklung  eine  abnorme  Weite  erhalten  oder  haben  sich  später 
aus  irgend  einem  meist  nicht  erkennbaren  Grunde  erweitert. 

Die  Ektasie,  die  man  nickt  allzuselten  an  kleinen  Hirngefässen 
findet,  hält  Viacnow  (sein  Archiv  30.  Bd.)  zum  Theil  für  angeboren, 
also  zu  den  Naevi  gehörend.  Roth  ist  derselben  Ansicht.  Danach 
wären  möglicher  Weise  die  oben  abgebildeten  Capillarectasieen  aus 
einem  teleangiectatischen  Gliom  ebenfalls  angeboren,  wären  also  schon 
vor  der  Gliomentwickelung  vorbanden  gewesen.  Eine  Entscheidung 
lässt  sich  selbstverständlich  darüber  nicht  treffen  (vergl.  auch  BQeschül, 
Wiener  med.  Wochenschr.  1868).  Bei  der  Genese  der  erworbenen 
Capillarectasieen  in  atrophirenden,  schrumpfenden  Geweben  oder  in  Neu- 
bildungen dürften  wohl  mehrere  Momente  von  Einüuss  sein.  Einmal 
ist  wohl  immer  unerlässlich ,  dass  die  betreffenden  Capiliaren  zu  allen 
Zeiten  reichlich  Blut  enthalten,  sodann  muss  die  Schrumpfung  oder  die 
Atrophie  des  Gewebes  in  einer  Weise  erfolgen,  dass  dadurch  nicht 
eine  Compression  und  damit  auch  eine  Verödung  der  Capiliaren  her- 
vorgerufen wird. 

§  306.  Erweiterungen  der  Venen  bezeichnet  man  als 
Phlebectasieen  oder  als  Varicen.  Sie  kommen  sehr  häufig 
vor,  besonders  nach  mechanischer  Behinderung  der  Entleerung  der 
Venen,  also  bei  örtlichen  oder  allgemeinen  Stauungen,  bei  Compres- 
sion der  Venen,  bei  Venenthrombose,  Herabsetzung  der  Herzthätig- 
keit  etc.  Begünstigt  wird  ihre  Entstehung  durch  krankhafte  Ver- 
änderungen der  Venenvvand,  sowie  ihrer  Umgebung. 

Entsprechend  ihrer  Genese  findet  man  sie  am  häufigsten  an 
Stellen,  an  denen  schon  normaler  Weise  dem  Abfluss  des  venösen 
Blutes  die  grössten  Hindernisse  im  Wege  stehen,  also  an  der  un- 
teren Körperhälfte.  Sehr  häufig  hat  man  Gelegenheit,  sie  wäh- 
rend des  Lebens  an  den  Hautvenen  der  untern  Extremitäten  sowie 
am  Anus  zu  beobachten. 

Die  Hautvenen  sind  dabei  entweder  über  grössere  Strecken  cy- 
lmdrisch  erweitert  oder  mehr  spindelförmig  und  sackartig  ausge- 
weitet. Sind  sie  zugleich  auch  verlängert,  so  sind  sie  geschlan- 
gelt, meist  auch  an  den  Unibiegungsstellen  sackartig  ausgebuchtet. 
Stessen  zwei  ausgebuchtete  Venen  auf  einander,  so  können  die 
Wände  unter  einander  verschmelzen.  Durch  Atrophie  der  Wände 
kann  es  weiterhin  zu  der  Bildung  einer  Communicationsöffnung  zwi- 


Phlebectasieon. 


447 


sehen  beiden  Venen  kommen.  Auf  diese  Weise  kann  sich  Gewebe 
mit  cavernösem  Bau  bilden.  Solche  cavernöse  Bildungen  beobach- 
tet man  nicht  selten  an  Stelle  der  Venen,  welche  den  Anus  um- 
spinnen. Auch  hier  beginnt  der  Process  mit  cylindrischen  und  sack- 
förmigen Phlebectasieen,  die  über  die  Oberfläche  hervorragen.  Man 
bezeichnet  dieselben  als  Hämorrhoiden  oder  als  Hämorrhoi- 
dalknoten. Bei  Sectionen  beobachtet  man  Phlebectasieen  in  den 
verschiedensten  Geweben,  besonders  häufig  indessen  au  den  Venen 
der  Beckenorgane.  Sehr  häufig  kommen  sie  im  Wurzelgebiet  der 
Pfortader  vor,  wenn  der  Abfluss  des  Pfortaderblutes  erschwert  ist. 

Die  Folgen  der  Varicen  sind  oft  nicht  ohne  Nachtheil  für 
den  Träger,  namentlich  an  Stellen,  die  mechanischen  Läsionen  aus- 
gesetzt sind.  In  den  Hämorrhoidalknoten  kommt  es  nicht  selten 
zu  Gefässzerreissungen  und  Blutungen  und  häufig  auch  zu  Entzün- 
dungen (Periphlebitis).  Die  Entzündung  kann  zu  Bindegewebshy- 
perplasie  oder  zu  Abscessbildung  führen,  letzteres  namentlich  dann, 
wenn  Bacterien  in  den  entzündeten  Theil  gelangen.  Auch  an  Haut- 
steilen  ,  deren  Venen  varicös  sind ,  kommt  es  nach  geringfügigen 
Traumen  zu  Entzündung  und  zu  Bildung  von  Geschwüren,  die  we- 
nig Neigung  zur  Heilung  zeigen.  Es  sind  dies  die  sogen,  varicö- 
sen  Geschwüre. 

In  den  ectasirten  Venen  selbst  kommt  es  nicht  selten  zu  Throm- 
bose. Zuweilen  verkalkt  der  Thrombus  und  es  bilden  sich  sogen. 
Venensteine  oder  Phlebolithen.  In  andern  Fällen  zerfällt  der 
Thrombus  und  es  bilden  sich  Embolieen.  Zuweilen  erfolgt  eine  so- 
genannte Organisation  des  Thrombus.  Die  Vene  füllt  sich  mit  Bin- 
degewebe und  wandelt  sich  in  einen  soliden  Bindegewebsstrang  um. 

§  307.  Stenosirung  und  Obliteratiou  der  Arterien 
und  Venen  sind  bereits  mehrfach  bei  Gelegenheit  der  Besprechung 
der  Arteriitis  obliterans  und  der  Thrombusorganisation  erwähnt 
worden.  Bei  Verschluss  grösserer  Gefässe  bilden  auch  diese  beiden 
Processe  die  Hauptrolle.  Es  sind  also  entweder  Wandverdickungen 
oder  Gewebebildungen  an  der  Innenfläche,  welche  eine  dauernde 
Stenose  und  einen  definitiven  Verschluss  der  Gefässe  herbeiführen. 
Diese  beiden  Processe  sind  es  auch,  durch  welche  kleinere  Gefässe, 
die  nicht  mehr  von  Blut  durchströmt  werden,  in  solide  Bindege- 
websstränge  umgewandelt  werden. 

Abgesehen  von  dieser  durch  Veränderungen  der  Gefässwand  und 
des  Gefässinhaltes  verursachten  Stenose  kommt  Verengerung  und 
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Verschluss  der  Gefässe  auch  durch  äussere  Compression  zu  Stande 
sowie  durch  krankhafte  Processe,  welche  sich  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  entwickeln.  Unter  diesen  beiden  Einwirkungen  werden  na- 
mentlich die  Venen  stenosirt.  Mitunter  kommt  es  dabei  zu  defini- 
tivem Gefässverschluss.  So  können  z.  B.  Narbenbildungen  nicht  nur 
kleine  Venen,  sondern  sogar  die  Vena  cava  durch  äussere  Compres- 
sion zum  Verschluss  bringen. 

Vergl.  Eppingee,  Die  narbige  Obliteration  der  Yena  cava  inferior 
Prager  med.  Wochenschr.  1876. 


7.   Continuitätstrennungen  der  Wand  der  Blutgefässe. 
Rupturen.    Aneurysma  dissecans  und  Aneurysma 
spurium.    Varix  aneurysmaticus. 

§  308.  Aneurysmen  und  Varicen  können,  wie  bereits  im  §  304 
und  306  angegeben ,  bersten  und  sind  eine  der  häufigsten  Ursachen 
spontaner  Blutungen.  Nicht  selten  kommt  es  auch  zu  Zerreissung 
von  Gefässen,  die  nicht  ectasirt  sind,  in  denen  degenerative  und 
entzündliche  Veränderungen  die  Festigkeit  der  Wand  geschwächt 
haben.  Endlich  können  auch  verschiedene  Traumen  Gefässzerreis- 
sung  bewirken.  Steigerung  des  Blutdruckes  dagegen  vermag  bei. 
gesunden  Arterien  eine  Ruptur  nicht  herbeizuführen. 

Ruptur  einer  Arterie  ist  von  einer  massigen  Blutung  gefolgt. 
Dieselbe  dauert  so  lange,  bis  der  Druck  in  dem  sich  in  den  Ge- 
weben ansammelnden  Blute  dieselbe  Höhe  erreicht  wie  der  Blut- 
druck innerhalb  des  blutenden  Gefässes.  Den  Blutklumpen,  der  sich 
durch  Gerinnung  des  ausgetretenen  Blutes  bildet,  nennt  man  ein 
arterielles  Hämatom. 

Der  Riss  selbst  schliesst  sich  durch  eine  Anhäufung  farbloser 
Blutkörperchen,  welche  zu  einer  farblosen,  das  Loch  obtur-irenden 
an  der  Innen-  und  Aussenfläche  knopfförmig  hervorragenden  Masse 
erstarren  (Schultz).  Diese  Gerinnungsmasse  wird  indessen  wieder 
von  Innen  resorbirt  und  durch  den  Blutdruck  wieder  ausgebuchtet. 
Es  bildet  sich  also  ein  Sack,  dessen  Höhlung  mit  dem  Lumen  des 
Gefässes  in  Verbindung  steht ,  und  dessen  äussere  Umgrenzung  zu- 
nächst das  farblose  Fibrin,  sodann  das  Blutgerinsel  des  primären 
Ergusses  bildet.  Man  bezeichnet  diesen  Sack  als  ein  Aneurysma 
spurium.  Es  unterscheidet  sich  dieses  vom  An.  verum  also  da- 
durch, dass  an  der  Bildung  der  Wand  die  Arterie  nicht  Theil  nimmt, 
sondern  zunächst  nur  die  Gerinnungsmasse.    Bildet  sich  in  Folge 
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der  Anwesenheit  des  Gerinseis  in  der  Umgebung  eine  plastische  Ent- 
zündung, so  bildet  sich  noch  ein  äusserer  Sack  von  Granulations- 
gewebe ,  aus  dem  später  Bindegewebe  wird. 

Der  fibrinöse  Sack  kann  im  weiteren  Verlaufe  wieder  bersten, 
so  dass  neue  Blutungen  entstehen.  In  andern  Fällen  kommt  es  zu 
definitivem  Verschluss  des  Gefässes,  indem  der  fibrinöse  Sack  sich 
in  Bindegewebe  umwandelt.  Dies  geschieht  nach  Schultz  in  der 
Weise,  dass  im  Lumen  des  Sackes  sich  farblose  Blutkörperchen  ein- 
lagern, welche  zu  Bildungszellen  heranwachsen. 

Zu  gleicher  Zeit  treten  auch  in  der  Wand  des  Sackes,  d.  h.  in 
den  Spalten,  die  sich  durch  Zerklüftung  innerhalb  des  Fibrins  ge- 
bildet haben,  farblose  Blutkörperchen  auf,  die  sich  ebenfalls  in 
grosse  Bildungszellen  umwandeln.  Schliesslich  gewinnen  die  Zellen 
in  der  Wand  des  Sackes  die  Oberhand,  das  Fibrin  verschwindet, 
so  dass  man  statt  des  Fibrinsackes  einen  zelligen  Sack  hat.  Aus 
diesen  Bildungszellen  entwickelt  sich  alsdann  fibröses  Gewebe,  wäh- 
rend zugleich  Gefässe  entstehen,  die  theils  mit  dem  Lumen  des  alten 
Gefässes,  theils  mit  Gefässen  der  Nachbarschaft  zusammenhängen. 
Die  Gefässwandung  verhält  sich  bei  dem  Verschluss  passiv.  Das 
um  das  Gefäss  liegende  Blutgerinsel  wird  resorbirt. 

Venenwunden  heilen  wie  die  Arterienwunden,  nur  erfolgt  der 
Verschluss  leichter  und  es  entwickelt  sich  selten  ein  grösserer  Sack, 
d.h.  ein  sogen.  Varix  spurius. 

Literatur:  Klebs,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Schusswunden  1872 
und  Schultz,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  LX.  J3d. 

§  309.  Zuweilen'  reisst  in  Folge  Erkrankung  der  Gefässwände 
oder  in  Folge  von  Trauma  nur  die  Intima  und  die  Media,  während 
die  Adventitia  dem  Blut  Widerstand  leistet.  In  diesem  Falle  er- 
giesst  sich  das  Blut,  nicht  in  das  Gewebe,  sondern  wühlt  die  Ad- 
ventitia von  der  Media  los.  Es  entsteht  dadurch  eine  Blutgeschwulst, 
die  man  als  Aneurysma  dissecans  bezeichnet.  Am  häufigsten 
beobachtet  man  diese  Form  des  falschen  Aneurysma's  an  der  Aorta 
thoracica  ascendens  und  den  kleinen  Gehirnarterien.  An  letzteren 
findet  man  alsdann  spindelförmige  Blutherde,  die  nach  aussen  von 
der  Adventitia  begrenzt  werden,  in  der  Axe  von  dem  aus  Intima 
und  Media  bestehenden  Gefässrohr  durchzogen  sind.  An  der  Aorta 
wird  die  Adventitia  meist  in  grosser  Ausdehnung  losgewühlt.  Es 
kann,  wie  ich  mich  an  einem  Falle  überzeugt  habe,  das  Blut  die 
Adventitia  in  der  ganzen  Länge  der  Aorta  abheben  und  auch  an 
sämmtlichen  grossen  Gefässstämmen  sich  zwischen  Adventitia  und 

Ziemer,  Lehrb,  d,  path.  Anat.  i  0Q 
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Media  bis  an  jene  Stelle  vordrängen,  wo  die  betreffenden  Arterien 
in  das  Innere  von  Organparenchymen  treten  oder  allseitig  dicht  von 
Geweben  umschlossen  werden.  Im  Gebiet  der  Aorta  hat  die  Blut- 
masse zwischen  Media  und  Adventitia  eine  ganz  erhebliche  Dicke. 

§  310.  Eine  besondere  Erwähnung  verdient  das  Aneurysma 
varicosum.  Es  entsteht  dasselbe  in  einzelnen  Fällen  dadurch, 
dass  ein  An.  verum  mit  einer  Vene  durch  Verwachsung  sich  ver- 
einigt, und  nach  Verdünnung  der  Wandung  in  sie  durchbricht.  In 
andern  Fällen  kann  auch  ein  An.  spurium  mit  einer  Vene  in  Com- 
munication  treten.  Letzteres  geschieht  namentlich  dann,  wenn  z.  B. 
durch  einen  Stich  gleichzeitig  eine  Arterie  und  eine  Vene  verletzt 
wurden.  Im  ersten  Fall  findet  sich  zwischen  Arterie  und  Vene  ein  wah- 
res, im  zweiten  Fall  ein  falsches  Aneurysma  und  man  muss  also  ein 
An.  varicosum  verum  von  einem  An.  v.  falsum  unterscheiden. 

§311.  Zuweilen  kommt  es  bei  Verletzungen  zu  einer  directen  Ver- 
einigung der  Oetfnung  einer  Arterie  und  derjenigen  einer  Vene,  so 
dass  sich  das  Blut  einer  Arterie  ohne  Vermittelung  eines  dazwischen 
liegenden  Sackes  in  eine  Vene  ergiesst.  Man  bezeichnet  dies  als 
Varix  aneurysmaticus.  Durch  den  Druck  des  arteriellen  Blu- 
tes wird  nämlich  die  Vene  mehr  weniger  ausgedehnt,  varicös.  Bei 
andauernder  Communication  wird  ihre  Wandung  verdickt. 

Die  nicht  traumatische  Form  des  varicösen  Aneurysma  kommt 
besonders  an  den  grossen  Gefässstämmen  des  Thorax  vor,  die  trau- 
matische zwischen  der  Vena  mediana  und  der  Art.  brachialis  (Ader- 
lassstelle). 

8.    Geschwülste  der  Gefässe. 

§  312.  Die  Geschwülste,  an  deren  Aufbau  die  Blutgefässe 
einen  maassgebenden  Antheil  nehmen ,  haben  bereits  im  allgemeinen 
Theile  ihre  Besprechung  gefunden.  Es  sind  dies  theils  sogen.  An- 
giome  (§  149  und  150),  theils  Angiosarcome  (§  161)  und  Cylin- 
drome  (§  163). 

Secundär  können  natürlich  die  verschiedensten  Geschwülste  die 
Gefässwände  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Sehr  häufig  wird  die  Ad- 
ventitia der  Gefässe  in  krebsige  und  sarcomatöse  Wucherung  hinein- 
gezogen. Die  Media  und  Intima  pflegen  der  Geschwulstiuvasion 
länger  Widerstand  entgegenzusetzen,  namentlich  an  den  Arterien, 
weniger  an  den  Venen.  Bei  letzteren  wird  von  krebsigen  Wuche- 
rungen die  Wand  nicht  selten  durchbrochen,  so  dass  die  Krebs- 
masse in  das  Gefässlumen  hineingelangt.  Die  Folge  dieses  Einbruchs 
in  die  Blutbahn  besteht  zunächst  in  Bildung  carcinomatöser  Throm- 
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ben.  Werden  dieselben  verschleppt,  so  kommt  es  sehr  oft  zu  Bil- 
dung metastatischer  Knoten,  die  sich  zunächst  innerhalb  der  Ge- 
fässbahn  entwickeln. 

III.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphgefässe. 

§  313.  Die  pathologischen  Veränderungen  des  Lymphgefäss- 
systems  sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  patho- 
logischen Anatomie  der  verschiedenen  Organparenchyme  gesonderte 
Darstellung  gestatten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln 
innerhalb  der  einzelnen  Gewebe.  Seine  ersten  Anfänge  bilden  die 
Gewebsspalten  selbst.  In  diese  tritt  die  aus  dem  Blute  stammende 
Lymphe.  Die  Abflussbahn  für  diese  Gewebslymphe  bilden  Canäle, 
die  einer  eigenen  Wandung  entbehren  und  gegen  das  umgebende 
Bindegewebe  nur  durch  eine  Lage  platter  Endothelien  abgegrenzt 
sind.  Es  sind  dies  die  kleinsten  Lymphgefässe,  die  in  allen  Binde- 
gewebsformationen  in  reichlicher  Zahl  vorhanden  sind. 

Veränderungen  dieser  Lymphgefässe,  bei  welchen  nicht  gleich- 
zeitig das  Gewebsparenchym,  in  denen  sie  liegen,  mit  erkrankt 
wäre,  lässt  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nachweisen.  Sie 
stehen  in  zu  innigen  Beziehungen  zu  den  Geweben,  als  dass  nicht 
bei  Erkrankung  des  einen  auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen würde.  Es  lässt  sich  auch  in  der  That  nur  für  wenige  Af- 
fectionen  der  Nachweis  eines  von  dem  Gewebsparenchym  gesonder- 
ten Verhaltens  dieser  kleinen  Lymphgefässe  nachweisen.  Es  gilt 
dasselbe  zum  Theil  auch  für  grössere  Lymphgefässe,  welche  ausser 
dem  Endothelbelag  noch  eine  eigene  Wandung  besitzen.  Auch  bei 
ihnen  lässt  sich  das  Verhalten  der  Wandung  nur  in  besonderen 
Fällen  als  ein  von  demjenigen  des  umgebenden  Gewebes  verschiede- 
nes erkennen.  Nur  die  grössten  Lymphgefässstämme  zeigen  gegen- 
über der  Umgebung  eine  grössere  Selbständigkeit. 

§  314.  Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Affection  der  Lymph- 
gefässe ist  die  Entzündung,  die  Lymphangoitis  oder  richtiger 
die  Perilymphangoitis. 

Sie  ist  meist  eine  Secundäraffection,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge 
einer  da  oder  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die 
aus  dem  entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erre- 
gend auf  die  Wand  und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt. 
Nur  selten  gelangt  ein  Entzündungserreger  in  ein  Lymphgefäss, 
ohne  zuvor  eine  Gewebsentzündung  veranlasst  zu  haben.  Eine 
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Lymphangoitis  kann  sich  oft  sehr  weit  über  das  Gebiet  des  primä- 
ren Entzündungsherdes  hinaus  erstrecken.  So  findet  man  z.  B.  nicht 
selten  bei  einer  Wunde,  an  der  Hand  eine  Lymphangoitis,  die  bis 
in  die  Axillargrube  hinauf  zieht.  Am  Lebenden  erkennt  man  die- 
selbe an  der  Bildung  schmerzhafter,  rother  Streifen,  welche  von 
der  Wunde  aus  nach  oben  ziehen. 

Solche  lymphangoitische  Processe  können  selbstverständlich  bei 
den  verschiedensten  localen  Entzündungen  auftreten,  d.  h.  sie  wer- 
den bei  irgendwie  erheblichen  Entzündungen  niemals  ganz  fehlen. 

An  der  Leiche  sind  geringere  Grade  der  Entzündung  schwer 
oder  gar  nicht  zu  erkennen,  da  die  Röthung  post  mortem  wenig- 
stens zum  Theil  verschwindet;  nur  wenn  sich  in  den  Lymphgefäss- 
wänden  und  deren  Inhalt,  sowie  in  deren  Umgebung  erhebliche  Ver- 
änderungen eingestellt  haben,  kann  man  sie  deutlich  verfolgen.  Der 
mikroskopischen  Untersuchung  dagegen  fällt  es  leicht,  in  der  Nach- 
barschaft vom  Entzündungsherde  die  entzündeten  Lymphgefässe 
aufzufinden. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  der  Lymphangoitis  be- 
stehen zunächst  darin,  dass  in  den  Lymphgefässen  ein  abnormer 
Inhalt  sich  ansammelt,  der  weit  zellreicher  ist  als  gewöhnliche 
Lymphe.  Häufig  trägt  er  einen  eitrigen  Character  und  man  findet 
schon  bei  der  makroskopischen  Untersuchung  kleine  Eiterherde.  In 
andern  Fällen  ist  der  Inhalt  mehr  eitrig  fibrinös  oder  rein  fibrinös 
(vergl.  Entzündung  der  serösen  Häute  §  320  —  323),  so  dass  man 
das  erweiterte  Lymphgefäss  mit  geronnenen  Massen  gefüllt  findet. 

Bei  dieser  acuten  Entzündung  ist  das  Endothel  der  Lymphge- 
fässe meist  durch  Desquamation  und  Zerfall  verloren  gegangen; 
bei  sehr  leichten  Formen  der  Entzündung  ist  es  geschwollen,  über 
die  Oberfläche  stärker  prominirend.  Mitunter  beobachtet  man  Kern- 
und  Zellvermehrung.  Neben  der  Veränderung  des  Lymphgefässiu- 
haltes  ist  auch  die  Umgebung  des  Lymphgefässes,  sowie  die  Lymph- 
gefässwand  mehr  oder  weniger  zellig  infiltrirt,  die  Blutgefässe  stark 
mit  Blut  gefüllt. 

Die  Ausgänge  der  Entzündung  der  Lymphgefässe  sind  entweder 
restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsudates  und  Rege- 
neration des  verloren  gegangenen  Endothels,  oder  Abscedirung  und 
Nekrotisirung  der  Lymphgefässwände  und  ihrer  Umgebung,  oder 
endlich  Bindegewebshyperplasie  und  Induration  der  beiden.  Letz- 
teres geschieht  bei  chronisch  gewordenen  Entzündungsprocessen. 

Wie  die  gewöhnlichen  Entzünduugsprocesse ,  so  können  auch 
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die  infectiösen  Granulationsgeschwülste  sich  auf  den  Lymphbahnen 
fortpflanzen.  Die  Veränderungen  präsentiren  sich  dabei  theils  unter 
dem  Bilde  der  oben  erwähnten  lymphangoitischen  Processe,  theils 
kommt  es  zur-  Bildung  von  Granulationsgeschwülsten,  die  für  den 
betreffenden  Process  characteristisch  sind.  Am  besten  gekennzeich- 
net ist  in  dieser  Beziehung  die  Tuberculose,  bei  welcher  die  Knöt- 
chen sich  mit  Vorliebe  innerhalb  der  Lymphbahnen  ausbreiten  (vergl. 
§  122  und  §  324—326).  Sie  treten  dabei  nicht  nur  innerhalb  der 
nächsten  Umgebung  des  localen  Herdes,  sondern  auch  in  weiter  Ent- 
fernung von  demselben  auf,  so  dass  schliesslich  auch  im  Ductus 
thoracicus  Tuberkel  gefunden  werden. 

§  315.  In  Folge  entzündlicher  Processe  in  der  Wand  und  der 
Umgebung  von  Lymphgefässen ,  ferner  in  Folge  von  Compression 
oder  durch  Invasion  von  Geschwülsten,  durch  verschiedene  Erkran- 
kung der  Lymphdrüsen  etc.  kommt  es  zu  Verschluss  von  Lymph- 
gefässen. Obliteriren  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen, 
während  andere  Bahnen  offen  bleiben,  so  zieht  dies  meist  keine 
weiteren  Folgen  nach  sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen 
kann.  Selbst  Verschluss  des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Um- 
ständen ohne  Nachtheil  ertragen  werden,  da  andere  Abflusswege 
sich  eröffnen.  In  andern  Fällen,  in  denen  der  Abfluss  der  Lymphe 
ganz  behindert  ist,  kommt  es  zu  Stauungen  der  Lymphe  und  wei- 
terhin zu  Erweiterung  der  Lymphgefässe,  zu  Lymphangiectasie. 
Mitunter  entwickelt  sich  Lymphangiectasie,  ohne  dass  irgendwo  ein 
Verschluss  der  abführenden  Lymphgefässe  nachzuweisen  wäre,  am 
häufigsten  als  Folge  wiederkehrender  Hyperämien  und  Entzündungen, 
zuweilen  indessen  auch  ohne  jede  nachweisbare  Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefässerweite- 
rungen  beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der  Haut 
und  des  Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  Elephantiasis  be- 
zeichnet. Schneidet  man  eine  solche  Haut  durch,  so  fliesst  von  der 
Schnittfläche  reichlich  klare  Lymphe  ab  und  man  gewahrt  im  Ge- 
webe die  Durchschnitte  zahlreicher  Lymphcanäle  verschiedener  Weite 
und  Gestaltung.  Der  Grad  der  Erweiterung  ist  selbstverständlich 
in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Mitunter  wird  durch  die  an- 
gestaute Lymphe  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Lymphangiectasieen,  die  ohne  nachweisbare  Ursache  entstan- 
den sind,  gewahrt  man  namentlich  in  der  Haut  der  Inguinalgegend, 
der  grossen  Schamlippe,  des  Penis  und  des  Sero  tum,  gelegentlich 
indessen  auch  an  andern  Stellen. 
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Auch  hier  können  sich  bläschenförmige  Erhebungen  der  Bant 
bilden.  Kommt  es,  was  nicht  selten  geschieht,  in  Folge  äusseren 
Trauma's  zu  Excoriationen  und  Geschwürsbildungen,  so  fliesst  von  der 
Wundfläche  Lymphe  ab  und  zwar  oft  in  sehr  reichlicher  Menge.  Die 
Lymphe  ist  bald  klar,  bald  mehr  milchig  und  kann  bei  demselben 
Individuum  zu  verschiedenen  Zeiten  verschieden  aussehen.  Durch- 
schnitte durch  die  betreffenden  Gewebe  ergeben  oft  ganz  colossale 
Erweiterung  der  Lymphgefässe. 

Unter  den  inneren  Organen  kann  man  die  Lymphgefässerweite- 
rung  gelegentlich  sehr  schön  an  den  Chylusgefässen  des  Mesente- 
riums sehen,  die  zu  dicken,  weissen,  cylindrischen  oder  rosenkranz- 
ähnlichen Strängen  angeschwollen  sind.  Die  weisse  Farbe  ist  be- 
dingt durch  die  Farbe  des  Inhaltes,  der  eine  milchweisse,  flüssige, 
zuweilen  auch  mehr  eingedickte,  breiige  oder  käsige  Masse  bildet. 

Bei  diesen  Ectasieen  handelt  es  sich  meistens  um  Folgezustände 
eines  Verschlusses  der  abführenden  Lymphgefässe  durch  Entzünduugs- 
processe  oder  Geschwülste,  welche  im  Mesenterium  oder  in  den  mesen- 
terialen Lymphdrüsen  oder  im  Ductus  thoracicus  ihren  Sitz  haben. 

Unter  den  parenchymatösen  Organen  kann  man  Lymphgefäss- 
ectasie  am  häufigsten  im  Gehirn  constatiren. 

Ein  Theil  der  Lymphangiectasieen  ist  angeboren,  so  namentlich 
ein  Theil  der  in  der  Haut  vorkommenden,  ferner  eine  Form,  die  in 
der  Zunge  und  in  den  Lippen  vorkommt  und  die  als  Makroglossia 
und  als  Makrocheilia  lymphangiectatica  bezeichnet  werden,  indem 
die  Erweiterung  der  Lymphgefässe  eine  Vergrösserung  der  betref- 
fenden Theile  bedingt  oder  wenigstens  bedingen  hilft. 

Bilden  die  ectasirten  Lymphgefässe  geschwulstartige,  circum- 
scripte  Anschwellungen  und  ist  die  Ectasie  nicht  nachweisbare  Folge 
irgend  einer  vorhergegangenen  Erkrankung,  z.  B.  einer  Entzündung, 
so  werden  dieselben  zu  den  Geschwülsten  gezählt  und  als  Lymph- 
angiome bezeichnet  (vergl.  §  152).  Eine  scharfe  Abgrenzung  des- 
sen, was  in  das  Gebiet  der  Geschwülste  gehört  und  was  nicht,  ist 
nicht  möglich. 

Ueber  die*  Zerreissungen  der  Lymphgefässe  und  über  die  Lymphor- 
rhagie  ist  in  §  31  berichtet  worden. 

Ueber  die  Folgen  des  Verschlusses  des  Ductus  thoracicus,  vorgl. 
Heller,  Deutsch.  Arcli.  f.  klin.  Med.  X.  Bd. 

Ueber  Ectasie  der  Lymphgefässe  und  über  Lymphorrboo  s.  Gf.ok- 
jeytc,  Aich.  f.  klin.  Chir.  XII;  Petteks  und  Elias,  Viertcljahrssehr. 
f.  pract.  Heilk.  Prag  125;  Hanson,  Med.  Times  and  Gazette  II  5  Desekt, 
Des  dilatations  lympbatiques ,  tbese  de  Paris  no.  181,  1877;  Wehms», 
Arcb.  f.  klin.  Chir.  XX. 
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§  316.  Abgesehen  von  den  Lymphangiomen  ist  von  Geschwül- 
sten, welche  den  Lymphgefässen  eigenthümlich  wären,  wenig  bekannt. 
Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  die  Zellen  der  Lymphgefässwände,  na- 
mentlich die  Endothelien,  sich  nicht  an  der  Bildung  von  Geschwül- 
sten betheiligten.  Wir  dürfen  im  Gegentheil  annehmen,  dass  sie  bei 
Entwicklung  von  Bindesubstanzgeschwülsten  ebenso  gut  in  Wuche- 
rung gerathen  und  Geschwulstzellen  erzeugen  können,  als  andere 
Bindegewebszellen.  Es  ist  sogar  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  an 
dem  Aufbau  mancher  Bindesubstanzgeschwülste  einen  hervorragen- 
den Antheil  nehmen  (Enclotheliome)  und  zwar  sowohl  an  solchen, 
die  zu  der  Gruppe  der  Sarcome  gehören,  als  auch  an  solchen,  die 
in  ihrem  Bau"  an  einen  der  normalen  Bindesubstanztypen  des  aus- 
gewachsenen Körpers  sich  anschliessen. 

Auch  bei  dem  Wachsthum  und  der  Verbreitung  der  epithelia- 
len Neubildungen  sind  die  Lymphgefässe  sehr  oft  betheiligt. 

Wenn  ein  Carcinom  in  die  Nachbarschaft  einbricht,  so  geschieht 
dies  meist  auf  dem  Lymphwege.  Es  können  sich  oft  in  weiter  Aus- 
dehnung Stränge  und  Knoten  von  Krebsgewebe  im  Lymphgefäss- 
system  bilden. 

Sehr  schön  kann  man  dies  mitunter  in  der  Umgebung  von 
Mammacarcinomen  sehen,  namentlich  wenn  es  zur  Infection  der 
pleuralen  und  subpleuralen  Lymphgefässe  kommt  und  sich  in  den 
Pleuren  weisse  Stränge  und  Knotenreihen  dem  Lymphgefässverlauf 
entsprechend  bilden.  Die  Rolle,  welche  dabei  die  Lymphgefässendo- 
thelien  spielen,  ist  noch  streitig.  Manche  Autoren  halten  dafür, 
dass  sie  Krebszellen  liefern.  Ich  habe  mich  von  einer  solchen  Pro- 
duetion  nicht  überzeugen  können,  doch  vermag  ich  das  Vorkommen 
einer  solchen  Umwandlung  nicht  auszuschliessen.  Ich  sah  einige 
Male  Wucherung  des  Endothels,  aber  ich  konnte  keine  sicheren  An- 
haltspuncte  für  einen  Uebergang  der  Endothelien  in  Krebszellen  er- 
kennen. Ich  halte  einstweilen  dafür,  dass  sie,  falls  sie  Gewebe  pro- 
duciren,  Bindegewebe,  d.  h.  Krebsstroma  bilden. 

IV.    Pathologische  Anatomie  der  serösen  Häute. 
Pericard,  Pleura  und  Peritoneum. 

1.  Einleitung. 

§  317.  Pericard,  Pleura  und  Peritoneum  sind  sogenannte  seröse 
Häute,  d.  h.  Bindegewebsmembranen  von  ziemlich  derbem  Bau, 
welche  grosse  Binnenräume  des  Körpers  auskleiden.   Diese  Binnen- 
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räume  des  Körpers  sind  nichts  anderes,  als  grosse  Ljmplräume  und 
stehen  mit  dem  übrigen  Lymphgefässsystem  in  innigster  Verbindung. 
Wie  alle  grössern  Spalträume  des  mittleren  Keimblattes  sind  auch 
diese  grossen  serösen  Höhlen  an  der  Innenfläche  mit  einer  Lage 
platter  Bindegewebszellen  oder  Endothelien  ausgekleidet.  Die  ge- 
nannten serösen  Höhlen  stehen  durch  zahlreiche  kleinere  Lymph- 
gefässe  auch  unter  einander  in  Verbindung. 

Die  Zugehörigkeit  der  serösen  Höhlen  zum  Lymphgefässsystem, 
die  euge  Beziehung  der  Häute  zu  den  inliegenden  Organen  bringen 
es  mit  sich,  dass  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen  oft  ent- 
weder direkt  von  dem  Parenchym  der  betreifenden  Organe  auf  die 
Serosa  an  ihrer  Oberfläche  übergreifen  oder  durch  die  Lymphge- 
fässe  auf  dieselben  sich  verbreiten.  Auf  der  andern  Seite  fehlt  es 
diesen  serösen  Häuten  nicht  an  Erkrankungen,  welche  primär  in 
ihnen  auftreten  und  als  besondere  Krankheitsformen  in  ihnen  ihren 
hauptsächlichen  Sitz  haben.  Endlich  nehmen  sie  auch  nicht  selten 
Theil  an  Erkrankungen,  welche  über  zahlreiche  Organe  sich  aus- 
breiten. 

Die  wichtigste  Rolle  unter  den  Erkrankungen  der  serösen  Häute 
spielen  die  Entzündungsprocesse ,  die  nicht  nur  enorm  häufig  vor- 
kommen, sondern  auch  gemäss  der  besonderen  anatomischen  Ver- 
hältnisse in  manchen  Beziehungen  einen  eigenartigen  Character  tra- 
gen. Vor  Allem  ist  hervorzuheben,  dass  nirgends  so  prägnant  wie 
hier  die  exsudative  Natur  der  entzündlichen  Circulationsstörungen 
in  die  Erscheinung  tritt.  Auf  der  einen  Seite  behindert  das  dünne 
Endothel  in  keiner  Weise  den  Austritt  von  festen  und  flüssigen, 
Exsudaten  an  die  Oberfläche.  Auf  der  andern  Seite  hält  es  leicht, 
für  eine  Anhäufung  von  Exsudaten  in  den  betreffenden  Höhlen  Raum 
zu  gewinnen. 

Aber  auch  die  gewebebildenden  Eigenschaften  mancher  Ent- 
zündungsprocesse sind  hier  verhältnissmässig  gut  zu  verfolgen,  in- 
dem zwischen  den  frei  verschiebbaren  Wänden  der  Spalträume  Ver- 
wachsungen durch  Bildung  von  Neomembranen  auftreten. 

Bei  den  nachfolgenden  Besprechungen  werden  die  serösen  Haute 
des  Gehirns  keine  Berücksichtigung  finden.  Gemäss  ihrem  besondem 
Bau  zeigen  auch  ihre  Erkrankungen  mancherlei  Abweichungen  von  den 
Affectionen  der  andern  serösen  Häute,  so  dass  eiue  gemeinschaftliche 
Darstellung  der  verschiedeneu  Affectionen  bei  Eiuschluss  der  Hirnhäute 
nicht  gut  thunlich  ist. 
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2.    Circulationsstörungen  und  ihre  Folgen. 

§  318.  Störungen  der  Circulation,  d.h.  Anomalieen  der 
Blutvertheilung  sind  an  den  serösen  Häuten  anatomisch  sehr  häutig 
zu  constatiren.  Es  kommt  zwar  hier  ebensogut  wie  an  andern  Ge- 
weben sehr  häufig  vor,  dass  eine  Hyperämie,  die  während  des  Le- 
bens bestanden  hat  mehr  weniger  vollkommen  nach  dem  Tode  ver- 
schwindet oder  dass  der  Blutgehalt  eines  Theils  post  mortem  durch 
Senkung  sich  vermehrt.  Dies  ist  bei  Beurtheilung  des  Blutgehaltes 
zu  berücksichtigen. 

Bei  congestiven  Hyperämieen,  wie  sie  namentlich  im  Beginn  ent- 
zündlicher Processe,  dann  aber  auch  bei  plötzlicher  Verminderung 
des  in  der  betreffenden  Höhle  bestehenden  Druckes  auftreten,  kann 
die  Röthung  des  Gewebes  sehr  lebhaft  sein.  Bei  genauem  Zusehen 
kann  man  oft  sehr  schön  die  feinen  Verzweigungen  der  kleinen 
rothen  Gefässbäumchen  erkennen.  Bei  Stauungshyperämieen  sind  na- 
mentlich die  Venen  mit  Blut  stark  gefüllt,  zuweilen  nicht  unbe- 
deutend erweitert. 

Sehr  häufig  trifft  man  Hämorrhagieen  in  Form  kleiner  cir- 
cumscripter  Herde,  so  namentlich  bei  Entzündungen,  ferner  sehr 
oft  bei  Individuen,  die  an  Infectionskrankheiten  oder  an  Nierener- 
krankungen oder  an  Herzfehlern  etc.  zu  Grunde  gegangen  sind. 
Frisch  erscheinen  sie  roth,  später  sieht  man  an  den  betreffenden 
Stellen  braune  oder  schiefergraue  Hecken. 

Auch  massige  Blutungen,  bei  welchen  das  Blut  sich  zum  Theil 
frei  in  die  serösen  Höhlen  ergiesst,  können  aus  sehr  verschiedenen 
Ursachen  entstehen.  Häufig  sind  sie  Folge  von  Traumen,  die  zu 
Zerreissung  eines  grösseren  Gefässes  geführt  haben.  So  kommt  es 
z.  B.  zu  bedeutenden  Blutungen  nach  traumatischen  Rupturen  der 
Leber,  der  Nieren,  der  Milz,  der  Lungen  etc.  Massige  Blutungen 
liefert  natürlich  auch  eine  Ruptur  des  Herzens  oder  der  Aorta  oder 
einer  andern  Arterie,  die  in  Folge  von  Krankheit  berstet,  ebenso 
eine  Zerreissung  des  Fruchtsackes  bei  Tubarschwangerschaft  etc. 
Mitunter  kommt  es  zu  Blutungen  ohne  besondere  Läsionen,  so  na- 
mentlich bei  hämorrhagischer  Diathese;  sehr  leicht  bluten  auch 
Gefässe,  die  in- Folge  stattgehabter  Entzündungen  sich  neugebildet 
haben.  Auch  in  Folge  von  hochgradigen  Stauungen  (Thrombose 
der  Pfortader),  ferner  von  Embolisirungen  von  Arterien  können  hoch- 
gradige Blutungen  auftreten. 
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Das  in  die  Bauch-,  Brust-  oder  Pericardialhöble  ergossene  Blut 
kann,  falls  nicht  besondere  Veränderungen  der  serösen  Häute  hem- 
mend im  Wege  stehen,  bald  wieder  resorbirt,  d.  h.  durch  die  mit 
den  serösen  Höhlen  in  offener  Communication  stehenden  Lymph- 
^efässe  aufgenommen  werden.  Sehr  rasch  wird  flüssig  bleibendes 
Blut  resorbirt  und  zwar  grossentheils  unverändert,  theils  erst  nach 
dem  die  Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  abgegeben  und  sich  aufge- 
löst haben.  Coagula  bieten  der  Resorption  grössere  Schwierigkei- 
ten, doch  werden  sie  schliesslich  ebenfalls  resorbirt.  Blutextrava- 
sate  in  der  Serosa  und  Subserosa  werden  in  der  in  §  112—116  be- 
schriebenen Weise  resorbirt.  Bei  Zerfall  des  Blutes  vor  oder  nach 
der  Aufnahme  durch  die  Lymphgefässe  tritt  Urobilinurie  oder  Hä- 
moglobinurie ein. 

Ueber  die  Aufsaugung  von  Fremdkörpern  (Milch,  gefärbte  Flüssig- 
keiten, Blut)  aus  der  Bauchhöhle  hat  zuerst  t.  Beckinghausen  (Virch. 
Arch.  XXVI)  Aufschluss  gegeben.  Genauer  noch  sind  die  Untersuchungen 
von  Ponfick  (Virch.  Arch.  48.  Bd.)  lind  Cordua  (Ueber  den  Besorptions- 
mechanismus  von  Blutergüssen.  Berlin  1877).  Letztere  spritzten  fibrin- 
haltiges  und  defibrinirtes  Blut  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  und  fanden, 
dass  namentlich  defibrinirtes  Blut  sehr  rasch  und  grossentheils  unver- 
ändert aufgenommen  wird.  Es  ist  diese  Beobachtung  auch  für  den 
Practiker  insofern  von  Werth,  als  durch  sie  nahe  gelegt  wird,  auch 
beim  Menschen  statt  der  Transfusion  in  ein  Blutgefäss  eine  solche  in 
die  Bauchhöhle  zu  versuchen.  Die  resorbirten  Blutkörperchen  leben, 
in  die  Blutbahn  gelangt ,  weiter. 

Ganzes  Blut  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  eingespritzt  wird  weit 
unvollkommener  resorbirt,  da  sich  Gerinsel  in  der  Bauchhöhle  bilden, 
die  sich  zu  einem  Klumpen  zusammenziehen.  Dieselben  treten  mit  den 
Wänden  der  Bauchhöhle  in  engen  Contact,  werden  durch  entzündliche 
Exsudationen  da  oder  dort  an  die  Oberfläche  fixirt  und  erhalten  einen 
Belag  von  endothelialen  Zellen.  Ferner  treten  grosse  protoplasmareiche 
Zellen  auf,  welche  in  mehrfacher  Lage  unter  dem  Endothel  der  Ober- 
fläche des  Gerinseis  aufliegen.  Diese  Zellen  sind  Bildungszellen,  welche 
aus  farblosen  Blutkörperchen  entstanden  sind.  Diese  Zellen,  zwischen 
denen  bald  Blutgefässe  durch  Sprossung  von  den  Blutgefässen  der  Se- 
rosa aus  auftreten,  bilden  später  Bindegewebe.  Während  dies  geschieht, 
geht  im  Innern  das  Gerinsel  seiner  Auflösung  entgegen.  Die  rothen 
Blutkörperchen  und  die  Zerfallsproducte  wandeln  sich  in  Pigmentschol- 
lcn  um  oder  werden  von  Zellen  aufgenommen  und  machen  hier  ihre  Um- 
wandlung zu  Pigment  durch  (vergl.  §  68)  oder  sie  geben  ihren  Farb- 
stoff ab,  worauf  er  in  Form  von  Krystallen  zu  Tage  tritt.  Der  Detritus 
wird  resorbirt.  Was  von  dem  Blutextravasat  gesagt  ist,  gilt  auch  für 
iindere  resorbirbare  Körper.  Sehr  rasch  resorbirbar  sind  frisch  abge- 
storbene Gewebe,  etwas  weniger  leicht  in  Alcohol  gehärtete  Gewebe. 
Nicht  resorbirbare  Fremdkörper  werden  von  Bindegewebe  umgeben  und 
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meist  irgendwo  fixirt.  Sind  sie  ganz  unlöslich  und  üben  sie  keinen 
Beiz  aus  (Glas),  so  können  sie  lange  Zeit  in  der  Höhle  liegen  bleiben, 
ohne  Entzündung  hervorzurufen. 

§  319.  Sehr  häufig  kommt  es  in  den  serösen  Höhlen  zu  An- 
sammlung grösserer  Mengen  seröser  Flüssigkeiten.  Man  bezeichnet 
einen  solchen  Zustand  je  nach  seinem  Sitz  als  Hydropericard , 
Hydrothorax  und  Ascites  (Bauchwassersucht).  Diese  Trans- 
sudate sind  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  klar,  zuweilen  opa- 
lescirend ,  längere  Zeit  nach  dem  Tode  durch  abgefallenes  Endothel 
zuweilen  leicht  getrübt.  Mitunter  enthalten  sie  einzelne  zarte  Fi- 
brinflocken.  Besteht  gleichzeitig  Icterus,  so  sind  oft  auch  die  Trans- 
sudate icterisch  gefärbt,  durch  Blutaustritt  erhalten  sie  eine  rothe 
Farbe;  bei  Continuitätstrennungen  der  den  serösen  Höhlen  anlie- 
genden grossen  Lymphbahnen  an  irgend  einer  Stelle  wird  die  Flüs- 
sigkeit milchig  weiss.  —  An  morphotischen  Bestandteilen  ist  die 
Flüssigkeit  arm.  Ab  und  zu  gewahrt  man  abgestossene  Endothelien 
in  Form  von  grosskernigen  gekörnten  Zellen,  die  meist  Fetttröpfchen 
enthalten  oder  die  bereits  im  Zerfall  begriffen  sind.  Lymphkör- 
perchen  finden  sich  nur  spärlich.  Bei  hämorrhagischen  Transsu- 
daten findet  man  auch  rothe  Blutkörperchen,  bei  chylösem  Ascites 
findet  man  neben  Lymphkörperchen  staubförmige  Körner  und  Fett- 
tröpfchen. Sind  Geschwülste  in  den  betreffenden  Körperhöhlen  vor- 
handen,  so  kann  ein  allfälliger  hydropischer  Erguss  gelegentlich 
auch  Geschwulstelemente  enthalten. 

Die  Bedingungen  unter  denen  eine  Ansammlung  seröser  Flüs- 
sigkeit in  den  Geweben  des  Körpers  stattfindet,  sind  bereits  in 
§  23—25  angegeben  worden.  Die  Hauptursachc  der  Steigerung  der 
Transsudaten  von  Flüssigkeiten  aus  den  Blutgefässen  ist  die  Be- 
hinderung des  venösen  Abflusses,  unterstützt  wird  sie  durch  De°*e- 
nerationszustände  an  den  Gefäss wänden.  Am  häufigsten  findet  nun 
Höhlenhydrops  bei  uncompensirten  Herzfehlern,  bei  Lungenemphy- 
sem,  bei  Degenerationszuständen  in  den  Nieren.  Ascites  ist  sehr 
häufig  die  Folge  von  Lebererkrankungen,  bei  welchen  ein  grösserer 
oder  geringerer  Abschnitt  des  Pfortadergebietes  unwegsam  gewor- 
den ist. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Höhlenhydrops  ist  zunächst  immer 
eine  Beeinträchtigung  des  Raumes  für  die  betreffenden  in  der  Höhle 
hegenden  Organe.  Am  evidentesten  kommt  diese  Compression  des 
Organs  bei  der  Lunge  zur  Geltung,  welche  bei  grösseren  Ergüssen 
ganz  an  die  Wirbelsäule  gedrängt  sein  kann.    Weniger  macht  sich 
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die  Compression  bei  Hydrops  pericardii  und  bei  Ascites  geltend,  da 
sowohl  das  Pcricard  als  die  Bauchhöhle  erheblicher  Ausdehnung 
fähig  sind.  Immerhin  können  auch  hier  bedeutende  Flüssigkeits- 
ansammlungen schwere  Functionsstörungen  herbeiführen.  Bei  hoch- 
gradigem Ascites  wird  das  Zwergfell  nach  oben  gedrängt  und  die 
Athmung  behindert;  starke  Flüssigkeitsansammlung  im  Pericard  be- 
hindert die  Herzthätigkeit,  namentlich  die  diastolische  Erweiterung. 
Sehr  häufig  tritt  Hydrops  der  verschiedenen  Höhlen  gleichzeitig  auf, 
wodurch  natürlich  die  Behinderung  der  Function  der  einzelnen  Or- 
gane noch  gesteigert  wird. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  die  man  an  den  serösen  Hüll- 
ten bei  hydropischen  Zuständen  findet,  sind  oft  sehr  gering.  Nicht 
selten  beschränken  sie  sich  auf  eine  stärkere  Dürchfeuchtung  des 
serösen  und  des  subserösen  Gewebes.  In  andern  Fällen  findet  man 
eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Erweiterung  der  Venen.  Nach 
langem  Bestände  des  Hydrops,  d.  h.  der  Stauung,  findet  man  oft 
Verdickungen  und  weissliche  Trübungen  an  der  Oberfläche  sowie 
bindegewebige  Verwachsungen.  Das  Mikroskop  weist  nach,  dass 
an  den  Endothelien  theils  Quellung,  Desquamation  und  Verfettung 
stattfinden,  theils  auch  Wucherungsprocesse ,  welche  zur  Bildung 
vielkerniger  Zellen  sowie  zu  Vermehrung  der  Endothelzellen  führen. 
Soweit  sich  der  Process  übersehen  lässt,  bilden  diese  Zellen  mit- 
unter bindegewebige  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  Blätter 
der  Serosa.  Zuweilen  lässt  sich  in  den  ödematösen  Tläuten  auch  eine 
kleinzellige  Infiltration  nachweisen. 


3.   Die  Entzündungen  der  serösen  Häute. 

§  320.  Die  wichtigste  Rolle  unter  den  Erkrankungen  der  se- 
rösen Häute  spielen  die  Entzündungen.  Ueber  ihren  Verlauf 
sind  wir  im  Ganzen  gut  unterrichtet.  Wie  in  §  95  angegeben,  hat 
schon  CoiiNHisiM  seine  für  die  Entzündungslehre  grundlegenden  Un- 
tersuchungen am  Mesenterium  des  Frosches  angestellt.  Beim  Men- 
schen lässt  sich  zur  mikroskopischen  Untersuchung  mit  Vortheil 
das  Netz  verwenden,  das  ohne  besondere  Präparation  der  Betrach- 
tung unter  dem  Mikroskope  zugänglich  ist;  es  lassen  sich  indessen 
die  durch  die  Entzündung  gesetzten  Veränderungen  anatomisch 
auch  an  jeder  andern  Serosa,  z.  B.  am  Pericard  und  an  der  Pleura 

leicht  untersuchen.  . 

Die  ersten  Stadien  der  Entzündung  sind  im  allgemeinen  cha- 
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Fig.  132.  Entzündetes  Netz  vom  Mensehen.  Vergr.  200.  a  Nor- 
maler Netzbalken  mit  normalem  Endothel  (i).  c  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  ihren 
zuführenden  Capillaren;  im  Innern  derselben  Randstellung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen, e  Emigrirte  oder  in  Emigration  begriffene  Zellen.  /  Desquamirtes  und  in  Zer- 
fall begriffenes  Endothel,    g  Ausgetretene  rothe  Blutkörperchen. 

racterisirt,  erstens  durch  die  Bildung  eines  aus  Zellen  (Fig.  132  e) 
und  Flüssigkeit  bestehenden  Exsudates,  das  sich  theils  in  der  Serosa, 
theils  an  der  Oberfläche  derselben  ansammelt,  zweitens  durch  Des- 
quamation und  Zerfall  des  Endothels  (Fig.  132  f).  Nur  bei  sehr 
geringfügigen  Entzündungen  der  serösen  Häute  erhält  sich  das  En- 
dothel intact  oder  gcräth  in  Proliferation;  sobald  die  Schädigung, 
welche  die  seröse  Haut  trifft,  bedeutender  ist,  und  eine  reichliche 
Exsudatbildung  erfolgt,  geht  das  Endothel  verloren. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  kann  man  drei  Haupt- 
formen der  Entzündung  unterscheiden,  nämlich  die  fibrinöse,  die  . 
serösfibrinöse  und  die  eitrige.    Die  fibrinösen  Formen  werden 
häufig  auch  als  adhäsive  bezeichnet,  da  sie  meist  zu  Bildung  von 
Adhäsionen  zwischen  den  Blättern  der  Serosa  führten. 

§  321.  Die  fibrinöse  und  die  serösfibrinöse  Entzün- 
dung. Hat  man  Gelegenheit  eine  frische  fibrinöse  Entzündung 
leichtesten  Grades  an  einer  serösen  Haut,  z.  B.  am  Pericard  oder 
an  der  Pleura  anatomisch  zu  untersuchen,  so  findet  man  die  be- 
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troffende  Stelle  stärker  als  gewöhnlich  injicirt,  gleichzeitig  auch  die 
Oberfläche  trübe,  ohne  Glanz.  Dies  tritt  namentlich  deutlich  her- 
vor wenn  man  die  Oberfläche  abstreift. 

Diese  Trübung  ist  wesentlich  bedingt  durch  die  Auflagerung 
einer  hellgrauwcissen  oder  gelblichweissen  Gerinnungsmassc.  Hat 
dieselbe  eine  gewisse  Mächtigkeit,  so  verdeckt  sie  die  Injections- 
röthe.  Will  man  alsdann  die  Beschaffenheit  der  serösen  Haut  selbst 
untersuchen,  so  muss  man  die  fibrinöse  Membran  abziehen  oder 
abschaben. 

Trägt  man  die  oberflächlichste  Lage  einer  getrübten  serösen 
Haut  sorgfältig  ab  und  untersucht  sie  mit  der  Lupe  oder  unter 
dem  Mikroskope,  so  findet  man,  dass  die  ersten  Fibrinauflagerungen 
in  Form  von  kleinen  Häufchen  auftreten,  welche  aus  körnigen  und 
scholligen  Massen  bestehen.  Mitunter  sieht  man  auch  netzförmig  an- 
geordnete Züge.  Das  Endothel  zwischen  den  einzelnen  Fibrinhäuf- 
chen ist  mitunter  noch  wohl  erhalten.  In  andern  Fällen  ist  es  in 
Desquamation  begriffen,  so  dass  man  abgestossene,  zerfallene  Endo- 
thelzellen  an  der  Oberfläche  findet.  Ist  die  Entzündung  etwas  in- 
tensiver oder  weiter  vorgeschritten ,  so  sieht  man  zwischen  den  Fi- 
brinhäufchen eine  homogene  oder  körnige  meist  zerklüftete  Mem- 
bran, die  ebenfalls  aus  geronnenen  Massen  besteht.  Die  Endothel- 
zellen  und  ihre  Kerne  sind  darin  verschwunden.  Solche  fibrinöse 
Auflagerungen  auf  serösen  Häuten  findet  man  ohne  dass  eine  erheb- 
liche Vermehrung  der  Flüssigkeit  in  den  serösen  Höhlen  vorhanden 
wäre.  Dieselbe  erscheint  nur  durch  abgestossenes  Endothel  oder 
durch  emigrirte  farblose  Blutkörperchen  getrübt.  In  solchen  Fällen 
bezeichnet  man  die  Entzündung  als  eine  trockene  (Pleuritis,  Peri- 
carditis,  Peritonitis  sicca).  Es  kommt  dabei  nicht  selten  zu  einer 
Verklebung  der  aneinanderliegenden  Blätter  der  Serosa.  Ist  die  Ex- 
sudation aus  den  Blutgefässen  reichlicher,  so  kommt  es  zu  einem 
mehr  oder  weniger  massenhaften  Erguss  in  die  serösen  Höhlen.  Das 
Pencard  wird  auf  Kosten  der  Lunge  stark  ausgedehnt;  durch  einen 
Erguss  in  die  Pleura  wird  die  Lunge  comprimirt.  Im  Unterleib 
sammelt  sich  die  Flüssigkeit  zunächst  in  den  abhängigen  Theilen; 
durch  grosse  Flüssigkeitsmassen  werden  die  Organe  comprimirt,  der 
Unterleib  selbst  ausgedehnt.  Der  Gehalt  dieser  Exsudate  an  Zellen 
und  Faserstoff  ist  verschieden.  Sind  erstere  in  reichlicher  Zahl  vor- 
handen, so  ist  die  Flüssigkeit  stark  getrübt.  Sind  auch  rothe  Blut- 
körperchen ausgetreten  (hämorrhagische  Entzündung),  so  ist  die 
Flüssigkeit  mehr  weniger  geröthet  und  in  der  Haut  selbst  findet 
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man  hämorrhagische  dunkelrothe  Herde.  Der  Faserstoff  bildet  in 
der  Flüssigkeit  Fäden  und  Flocken,  die  je  nach  dem  Gehalt  an  ein- 
geschlossenen farblosen  Zellen  bald  mehr  durchscheinend  hellgelblich, 
bald  mehr  opak  weisslich  sind.  Am  reichlichsten  findet  man  das 
Fribin  an  der  Oberfläche  der  erkrankten  serösen  Membran  selbst,  auf 
welcher  dasselbe  oft  dicke  Ueberzüge  bildet. 

Meist  ist  deren  Oberfläche  nicht  glatt,  sondern  rauh,  nament- 
lich gilt  dies  für  die  Fibrinauflagerungen  des  Herzens,  die  oft  ein 
zottiges  Aussehn  haben  (Cor  villosum)  oder  netzförmig  anasto- 
mosirende  leistenartige  Erhabenheiten,  der  Schleimhaut  eines  Netz- 
magens der  Wiederkäuer  nicht  unähnlich,  zeigen.  Nicht  selten  ist 
bei  geringer  Menge  von  flüssigem  Exsudat  die  Menge  des  coagu- 
lirten  Fibrins  sehr  bedeutend  und  bildet  ziemlich  feste  Verbindun- 
gen zwischen  dem  Visceralblatt  und  dem  Parietalblatt  der  Serosa. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Zellen  in- 
nerhalb der  Flüssigkeit  Eiterkörperchen  und  desquamirte  zerfallene 
Enclothelien  sind.  Die  derben,  festen,  speckigen  Auflagerungen  be- 
stehen aus  Körnern,  Schollen,  Fäden  und  Balken  von  Fibrin.  In- 
nerhalb der  Serosa  selbst  findet  man  eine  zellige  Infiltration  und 
ebenfalls  körniges  Fibrin. 

Die  Ausbreitung  der  Entzündung  ist  selbstverständlich  in  ver- 
schiedenen Fällen  sehr  verschieden.  Bald  ist  sie  ganz  circumscript, 
bald  erstreckt  sie  sich  über  einen  grossen  Abschnitt  oder  über  die 
ganze  Ausdehnung  der  Serosa.  Letzteres  findet  man  namentlich 
am  Pericard. 


§  322.  Bei  einer  gewissen  Mächtigkeit  des  Exsudates  hört  die 
Exsudation  auf  und  es  nehmen ,  falls  nicht  neue  Schädlichkeiten  die 
Entzündung  wieder  anregen,  die  Heilungsvorgänge  ihren  Anfang. 
Die  Heilung  besteht  in  der  Resorption  des  Exsudates.  Meist  ist  sie 
verbunden  mit  der  Entwickelung  von  neuem  Bindegewebe. 

Am  leichtesten  werden  natürlich  die  flüssigen  Theilc  des  Exsu- 
dates resorbirt,  doch  ist  die  Raschheit,  mit  der  dies  geschieht,  in 
verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden.  Stellen  sich  die  Functionen 
der  Blut-  und  Lymphgefässe  in  normaler  Weise  wieder  her,  öffnen 
sich  die  verstopften  Lymphbahnen  der  serösen  Häute  wieder,  so 
kann  das  Exsudat  rasch  resorbirt  werden.  Bleiben  die  Lymphwege 
verschlossen,  so  kann  auch  die  Resorption  des  flüssigen  Antheils 
des  Exsudates  lange  auf  sich  warten  lassen. 
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Das  Fibrin  bietet  der  Resorption  grösseren  Widerstand,  doch 
wird  es  durch  Zerfall  und  Auflösung  auch  resorptionsfähig.  Selten 
bleiben  Residuen  davon  übrig,  die  verkalken. 

Die  Anwesenheit  der  Fibrinmassen,  die  als  todte  dem  Organis- 
mus fremde  Körper  die  Entzündung  unterhalten,  hat  zur  Folge, 
dass  es  zu  einer  entzündlichen  Gewebebildung  kommt.  Dieselbe 
geht  in  derselben  Weise  vor  sich  wie  jene,  welche  bei  Anwesenheit 
von  Thromben  in  einem  Gefäss  von  der  Gefässwand  aus  sich  erhebt 
und  die  Thrombusmasse  durch  Narbengewebe  ersetzt. 

Schon  4  —  6  Tage  nach  Beginn  einer  fibrinösen  Pleuritis  oder 
Pericarditis  kann  man  beim  Abziehen  der  Faserstoffauflagerungen 
von  der  Serosa  kleinste  Gefässchen  erkennen,  welche  aus  dem  Bin- 
degewebe austretend  in  die  Faserstoffmembran  sich  einsenken. 

Dies  ist  ein  Zeichen,  dass  die  Gewebebildung  begonnen  hat. 
Fertigt  man  in  dieser  Zeit  einen  Durchschnitt  durch  die  Serosa, 
z.  B.  das  Pericard  (Fig.  133)  mit  sammt  seiner  Auflagerung,  so  fin- 
det man,  dass  in  den  tiefern  Schichten  der  Fibrinmembran  bereits 
Bildungszellen  (/")  vorhanden  sind,  welche  als  erste  Anlage  des  zu- 
künftigen Bindegewebes  anzusehen  sind. 


Fig  133  Pericarditis  adhaesiva.  Durchschnitt  durch  das  Epicard  a  und 
die  Fibrinmembran  b.  c  Erweiterte  stark  gefüllte  Blutgefässe,  d  Rundzellen,  welche 
das  Gewebe  inflltriren.  e  Lymphgefäss  mit  Zellen  und  Gcrinseh.  gefüllt.  /  H.ldungs- 
zellen  innerhalb  der  Auflagerung,  aus  emigrirten,  farblosen  Blutzellen  entstanden. 
Vergr.  150. 

Das  Gewebe  des  Epicards  selbst  ist  von  einer  massigen  Menge, 
von  Rundzellen  (d)  durchsetzt,  die  Blutgefässe  (c)  strotzend  mit 
Blut  gefüllt,  in  den  Lymphgefässen  (e)  finden  sich  bellen  und  kor- 
nige Gerinnungsmassen.  Rundzellen  finden  sich  auch  innerhalb  de] 
Fibrinmembran,  wo  sie  sich  namentlich  in  den  Lücken  anhauten. 
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Aus  ihnen  entwickeln  sich  die  Bildungszellen  (/"),  welche  sich  durch 
ihren  grossen,  hellen,  bläschenförmigen  Kern  und  das  stärker  ge- 
körnte°Protoplasma  auszeichnen.  Sie  zeigen  sehr  verschiedene  Ge- 
staltung (f)  und  treten  sowohl  unter  sich,  als  auch  mit  dem  Epi- 
card  ^Verbindung.  Aus  ihrem  Protoplasma  bilden  sie  später  Bin- 
degewebe. Schon  früher  treten  zwischen  ihnen  Gefässe  auf,  welche 
durch  Sprossung  aus  den  Gefässen  der  Epicards  entstanden  sind. 

Wie  aus  Fig.  133  ersichtlich,  schwindet  der  Faserstoff  gleich- 
zeitig mit  der  Gewebsneubildung.  An  letzterer  hat  er  keinen  An- 
theil. 

Der  Effect  dieser  entzündlichen  Gewebebildung  ist  ein  verschiede- 
ner. Ist  dieselbe  eine  beschränkte  und  erreicht  sie  nur  eine  geringe 
Mächtigkeit,  so  findet  man  später  an  der  betreffenden  Stelle  oft  nur 
leichte  Verdickungen  der  Serosa  in  Form  scharf  abgegrenzter  oder 
mehr  verwaschener,  glänzend  weisser  Flecken,  sogen.  Sehnen  - 
f lecken.  Hielt  die  entzündliche  Gewebebildung  länger  an,  so  bil- 
den sich  ziemlich  dicke,  zuweilen  knorpelharte,  bindegewebige  Pla- 
ques. Circumscripte  Sehnenflecken  findet  man  besonders  häufig  im 
Pericard  und  in  der  Serosa  der  Milz  und  der  Leber. 

Sehr  häufig  erfolgt  zwischen  den  Blättern  der  serösen  Häute 
in  Folge  solcher  productiven  Entzündungen  Verwachsung  (Pleu- 
ritis, Pericarditis,  Peritonitis  adhäsiva).  Es  geschieht  dies 
dann,  wenn  die  entzündliche  Neubildung  das  ihr  gegenüberliegende 
Blatt  der  Serosa  erreicht.  Diese  Adhäsionen  sind  bald  sträng-,  bald 
bandförmig,  bald  findet  eine  mehr  weniger  vollkommene  Verwach- 
sung der  beiden  Blätter  der  Serosa  statt,  so  dass  es  auf  dem  Durch- 
schnitt schwer  hält,  die  Grenzen  des  alten  und  des  neuen  Binde- 
gewebes zu  sehen.  Solche  totale  Verwachsungen  kommen  nament- 
lich am  Pericard  (Concretio  pericardii)  und  an  der  Pleura  vor. 
Nicht  selten  hat  man  Gelegenheit,  diese  Verwachsungen  zu  einer 
Zeit  zu  untersuchen,  in  welcher  zwischen  fertigem  Bindegewebe 
noch  graue  oder  graurothe  Granulationsherde,  oder  auch  Reste  von 
Fibrin  liegen.  Solche  Herde  findet  man  namentlich  zwischen  den 
verwachsenen  Blättern  des  Pericards. 

Neben  der  Bildung  von  Adhäsionsmembranen  kommt  es  bei 
diesen  plastischen  Entzündungen  auch  zu  Verdickungen  der  betrof- 
fenen Serosa  selbst.  Sie  erreicht  namentlich  dann  einen  erheblichen 
Grad,  wenn  Entzündungen  sich  mehrmals  wiederholen.  Diese  Wieder- 
holungen sind  häufig  darin  begründet,  dass  dieselbe  Schädlichkeit, 
welche  ursprünglich  gewirkt  hat,  sich  wiederholt  einstellt.    So  ver- 
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hält  sich  die  Sache  namentlich  bei  jenen  Entzündungen  der  seid 
Häute,  welche  sich  secundär  an  chronische  Entzündungen  der  von 
ihnen  eingeschlossenen  Organen  anschliessen.  Am  häufigsten  beob- 
achtet man  daher  derbe  und  feste  Verwachsungen  und  Verdickungen 
an  der  Pleura  bei  chronischen,  destruirenden  und  indurirenden  Ent- 
zündungen der  Lunge.  In  andern  Fällen  ist  der  Grund  der  Wieder- 
holung oder  Recrudescenz  der  Entzündung  hauptsächlich  in  der 
Prädisposition  dieses  neugebildeten  Bindegewebes  zu  Entzündung  zu 
suchen.  So  lange  diese  Neomembranen  von  zahlreichen  weiten  und 
zugleich  dünnwandigen  Gefässen  durchzogen  sind,  so  lange  können 
schon  geringfügige  Schädlichkeiten  neue  Entzündungen  hervorrufen. 

§  323.  Die  eitrige  Entzündung  der  serösen  Häute  ent- 
steht entweder  primär  als  solche,  oder  entwickelt  sich  aus  einer  serös 
fibrinösen  durch  Steigerung  der  entzündlichen  Zellemigration.  Eine 
scharfe  Grenze  zwischen  eitrigen  und  serös  fibrinösen  Entzündungen 
lässt  sich  nicht  ziehen.  Nicht  selten  findet  man  namentlich  am  Pe- 
ritoneum Entzündungen,  die  einen  eitrig  fibrinösen  Character  tragen, 
d.  h.  es  zeigt  das  Exsudat  eine  eitrige  Beschaffenheit,  während  es 
gleichzeitig  weiche,  zerreissliche,  weisse,  von  Zellen  reichlich  durch- 
setzte Fibrinflocken  enthält.  Alsdann  sind  auch  die  verschiedenen 
Organe  mit  diesen  eitrig  fibrinösen  Massen  bedeckt  und  zum  Theil 
untereinander  verklebt. 

Nicht  selten  zeigt  das  Exsudat  eine  putride  Beschaffenheit,  d.  h. 
die  Flüssigkeit  ist  missfarbig  grauweiss  und  übelriechend.  Solche 
Formen  kommen  am  häufigsten  in  der  Bauchhöhle  vor,  wo  sie  sich  als 
Folgeerscheinungen  septischer  Entzündungen  des  Uterus  und  seiner 
Adnexa,  sowie  nach  verschiedenen  Darmläsionen,  bei  welchen  es  zu 
Eintritt  von  Koth  in  die  Bauchhöhle  kommt,  entwickeln.  Sie  zeichnen 
sich  vor  andern  eitrigen  Entzündungen  dadurch  aus,  dass  sie  grös- 
sere Mengen  von  Mikrokokken  theils  als  Einzelkügelchen,  theils  in 
Torulaketten ,  mitunter  auch  Mikrobacterien  enthalten. 

Bei  frischen  eitrigen  und  eitrig  fibrinösen  Entzündungen,  ebenso 
auch  bei  jauchigen  Entzündungen  findet  man  die  Serosa  injicirt, 
doch  geht  post  mortem  die  Injectionsröthe  wenigstens  theilweise 
verloren,  so  dass  einzelne  Stellen  geradezu  blass  aussehen  können. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  das  Bindegewebe 
mit  kleinen  Rundzellcn  durchsetzt,  das  Endothel  ist  immer  total 
verloren  gegangen.  In  den  Eiterkörperchen  des  Exsudates  bemerkt 
man  frühzeitig  fettige  Degeneration  und  Zerfall. 
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Die  Resorption  eitriger  Exsudate  geht  erheblich  langsamer  vor 
sich  als  diejenige  seröser.  Häufig  erfolgt  der  Tod  auf  der  Höhe 
der  Entzündung.  Die  Resorption  kann  unter  Umständen  eine  voll- 
ständige sein.  Nicht  selten  indessen  wird  nur  der  flüssige  Theil  re- 
sorbirt,  während  die  fettig  zerfallenen  Eiterkörperchen  sich  zu  einer 
käsigen  Masse  eindicken,  die  nur  sehr  allmählich  resorbirt  wird, 
mitunter  dauernd  liegen  bleibt  und  verkalkt.  Da  die  Anwesenheit 
des  Eiters  die  Entzündung  lange  unterhält,  so  kommt  es  zur  Bil- 
dung von  Granulationen  und  von  Bindegewebe,  welch  letzteres  oft 
sehr  erhebliche  Dimensionen  erlangt. 

Die  Pleura  z.  B. ,  welche  einen  eitrigen  Erguss  abgrenzt ,  be- 
deckt sich  mit  der  Zeit  mit  Granulationen  und  wird  durch  Binde- 
gewebsneubildung  zu  einer  derben  Membran  verdickt.  Wird  der 
Eiter  resorbirt  oder  auf  operativem  Wege  entfernt,  so  verwachsen 
allmählich  die  Pleurablätter  durch  die  Vermittelung  der  Granula- 
tionsbildungen  untereinander  und  wandeln  sich  in  dicke  Bindegewebs- 
schwarten  um.  Allgemeine  eitrige  Peritonitis  und  eitrige  Pericar- 
ditis  pflegt  auf  der  Höhe  der  Entzündung  tödtlich  zu  enden. 

4.   Die  Tuberculose  der  serösen  Häute. 

§  324.  Die  Tuberculose  der  serösen  Häute  tritt  in  drei  ge- 
netisch verschiedenen  Formen  auf.  Zunächst  kommt  dieselbe  vor 
als  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Miliartuberculose,  sodann 
tritt  sie  zweitens  auf  in  Folge  Aufnahme  von  Tuberkelgift  aus  einem 
der  betreffenden  serösen  Höhle  anliegenden  oder  ihr  benachbarten 
Tuberkelherd.  Im  dritten  Falle  tritt  die  Tuberculose  primär  in  der 
betreffenden  Serosa  auf,  d.  h.  es  gelingt  in  keiner  Weise,  einen  pri- 
mären Herd  ausserhalb  der  serösen  Häute  zu  finden,  in  welchem 
man  den  Ausgang  der  Affection  vermuthen  könnte. 

Auch  anatomisch  kann  man  drei  verschiedene  Formen  unter- 
scheiden. 

Im  ersten  Falle  treten  Tuberkel  auf,  ohne  dass  daneben  ent- 
zündliche Veränderungen  wahrzunehmen  wären.  Dieses  Verhältniss 
findet  man  namentlich  bei  allgemeiner  Miliartuberculose.  Bei  der 
zweiten  Form  beobachtet  man  gleichzeitig  mit  der  Tuberkeleruption 
diffuse,  d.  h.  ausgebreitete  entzündliche  Veränderungen.  Was  dabei 
Hin  meisten  in  die  Augen  fallt,  ist  die  Bildung  eines  flüssigen  Ex- 
sudates und  die  Hyperämie  der  betreffenden  Theile.  Bei  der  dritten 
Form  erscheinen  die  diffus  ausgebreiteten,  entzündlichen  Verände- 
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rungen  als  die  Hauptsache,  d.  h.  die  Tuberkel  sitzen  durchgehend! 
in  entzündlich  verändertem  oder  in  neugebildetem  Gewehr.  Einö 
scharfe  Grenze  zwischen  den  3  aufgeführten  anatomischen  Formen 
gibt  es  nicht,  sie  gehen  im  Gegentheil  ineinander  über. 

§  325.  Die  Eruption  von  grauen  Tuberkeln  bei  allgemeiner 
Miliartuberculose,  welche  ohne  diffus  ausgebreitete  Entzündung  sich 
einstellt,  beobachtet  man  am  häufigsten  am  Peritoneum  und  an  dein 
Pleura,  selten  am  Pericard. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  eignet  sich  vorzüglich  das 
Netz.  Es  zeigt  sich,  dass  die  grauen  Knötchen  aus  einer  Ansamm- 
lung kleiner  Rundzellen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  sich  heraus- 
bilden (vergl.  §  124).  Eine  Beteiligung  der  Endothelien  ist  zwar 
nicht  auszuschliessen ,  fehlt  indessen  oft  im  Beginn  der  Tuberkel- 
entwickelung. 

Miliartuberkeleruption ,  die  unter  massigen  Entzündungserschei- 
nungen auftritt,  beobachtet  man  namentlich  in  Fällen,  in  denen  die 
Serosa  secundär  durch  Aufnahme  des  Giftes  aus  einem  benachbarten 
Herd,  z.  B.  einer  Lymphdrüse,  einem  cariösen  Wirbel,  einer  phthi- 
sischen Lunge ,  einem  tuberculösen  Darmgeschwür  erkrankt.  In  an- 
dern Fällen  ist  ein  solcher  Ausgangspunct  nicht  nachzuweisen,  die 
Tuberkeleruption  als  primäre  Affection  aufgetreten.  Am  häufigsten 
findet  sich  dies  am  Peritoneum. 

Diese  Tuberkeleruptionen  sind  entweder  local  beschränkt,  z.  B. 
auf  das  kleine  Becken  oder  auf  die  Umgebung  der  Milz  oder  auf  eine 
circumscripte  Stelle  der  Pleura  oder  des  Pericards,  oder  aber  sie 
sind  diffus  über  eine  ganze  seröse  Haut  oder  über  mehrere  derselben, 
z.  B.  über  Pleura  und  Peritoneum  ausgebreitet.  Im  letzteren  Falle 
pflegt  ein  Exsudat  vorhanden  zu  sein.  Zuweilen  ist  dasselbe  hä- 
morrhagisch gefärbt.  Die  Zahl  der  Tuberkel  kann  dabei  spärlich 
oder  ungeheuer  reichlich  sein,  so  dass  die  Serosa  sich  feinkörnig 
anfühlt.  Die  Serosa,  namentlich  die  Umgebung  der  Tuberkel,  ist 
dabei  injicirt,  nicht  selten  von  kleinen  Hämorrhagieen  durchsetzt^ 
An  der  Leiche  sehen  diese  injicirten  hämorrhagischen  Stellen  durch 
Bildung  von  Schwefeleisen,  sowie  in  Folge  von  Veränderungen  desj 
Blutfarbstoffes  schiefergrau  oder  schwarz  oder  wohl  auch  mehr  braun 
aus.  Die  Serosa  erscheint  häufig  mehr  weniger  verdickt;  nament- 
lich macht  sich  dies  an  dem  Netz  und  dem  Mesenterium  geltend. 
Die  letztgenannten  Theile  sind  dabei  häufig  zugleich  erheblich  ver- 
kürzt. In  der  Umgebung  der  Tuberkel  findet  man  nicht  selten  einen 
Hof  stark  vascularisirten,  neugebildeten  Bindegewebes. 
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Kig  134.  Tuberculosis  omenti.  a  Tuberkelcentrum.  b  Zellen  mit  endo- 
thelialera  Character.  c  Lymphatische  Elemente,  d  Gewucherte  Endothelien  der  Um- 
gebung.   Vergr.  200.  Carminpräp. 

Die  histologische  Untersuchung  hat  nicht  in  allen  Fällen  das- 
selbe Ergebniss.  Zuweilen  lässt  sich  eine  recht  erhebliche  Endo- 
thelwucherung  (Fig.  134  d)  nachweisen  und  es  hat  den  Anschein, 
als  ob  die  Tuberkel  (a)  hauptsächlich  durch  Endothelwucherung  ent- 
stehen würden,  während  die  Infiltration  des  Gewebes  mit  lympha- 
tischen Rundzellen  (c)  eine  untergeordnete  Rolle  spielt.  In  andern 
Fällen  ist  letztere  das  dominirende,  während  die  Wucherung  des 
Kndotheles  gering  ist  oder  fehlt  und  degenerativen  Vorgängen  Platz 
gemacht  hat. 

§  326.  Bei  der  dritten  Form  der  Tuberculose  der  serösen 
Häute,  die  man  zum  Unterschiede  von  den  eben  besprochenen  Mi- 
Ii  areruptionen  als  tuberculose  Entzündung  bezeichnet,  sind  die  dif- 
fus ausgebreiteten  Entzündungsprocesse  das  Prädominirende.  Man 
findet,  wie  bei  andern  plastischen  Entzündungen,  theils  junges  grau- 
durchscheinendes  Keimgewebe,  theils  ausgebildetes  Bindegewebe, 
welches  unter  den  einander  benachbarten  Theilen  der  serösen  Häute 
vielfach  Verbindungen  hergestellt  hat.  Was  dem  Process  eigen- 
thümlich  ist,  ist  das,  dass  in  diesem  neugebildeten  Gewebe  graue 
oder  gelbe  Knötchen  sitzen.    Sehr  gewöhnlich  findet  man  auch  gelb- 
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lieh  weisse  oder  käsig  fibröse  Einschlüsse  zwischen  den  Neomeru- 
branen  oder  ebensolche  Auflagerungen  auf  den  serösen  üeberzügeu 
der  verschiedenen  Organe. 

Graue  Knötchen  und  käsige  Einlagerungen  findet  man  nicht 
selten  innerhalb  der  Verwachsungen  der  Pericardialblätter,  oft  auch 
innerhalb  von  peritonischen  Adhäsionen.  Im  Peritoneum  können 
dabei  die  Veränderungen  sehr  hochgradige  sein.  Es  können  z.  B. 
sämmtliche  Darmschlingen  durch  Verwachsungen  zu  einem  festen 
unlösbaren  Klumpen  vereinigt  sein.  Gelegentlich  sind  alle  Organe 
der  Unterleibshöhle  unter  sich,  sowie  auch  mit  dem  Parietalblatt 
des  Peritoneums  verwachsen.  Die  Verdickungen  der  Serosa,  be- 
sonders des  Netzes,  und  die  Masse  der  käsigen  Einlagerungen  kann 
dabei  sehr  bedeutend  sein.  Flüssiges  Exsudat  ist  bei  dem  ganzen 
Process  bald  vorhanden,  bald  fehlt  es. 

Bei  dieser  tuberculösen  oder  käsigen  Peritonitis  gehen  meist 
die  diffuse  Entzündung,  die  Gewebsproduction  und  die  Tuberkel- 
bildung einander  parallel;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  nicht  sel- 
ten bei  verschiedenen  Entzündungen  der  serösen  Häute  Tuberkel 
erst  nach  Ausbildung  des  Keimgewebes  oder  des  neuen  Bindege- 
webes als  etwas  Secundäres  sich  entwickeln. 

5.   Geschwülste  und  Parasiten  der  serösen  Häute. 

§  327.  Primäre  Geschwülste  der  serösen  Häute  sind  sel- 
ten. Sie  gehören  mit  Ausnahme  der  Dermoide  der  Gruppe  der 
Bindesubstanzgeschwülste  an.  Am  häufigsten  kommen  noch  Fibrome 
und  Myxome  vor.  Selten  findet  man  Sarcome.  Auch  plexiforme 
Angio-Sarcome  (Waldeyee,  Virch.  Arch.  LV)  und  Endotheliome 
(Schulz,  Arch.  d.  Heilk.  XV)  sind  beschrieben.  Ersterc  bilden 
gallertartige  Geschwülste,  die  wegen  ihres  alveolären  Baues  leicht 
für  Krebse  gehalten  werden,  ihrer  Genese  wegen  indessen  davon 
getrennt  werden  müssen. 

Häufiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von  dem 
subserösen  Gewebe  aus.  Es  sind  dies  namentlich  Fibrome,  Lipome 
und  Sarcome.  Verhältnissmässig.  häufig  kommen  Geschwülste,  na- 
mentlich Sarcome,  im  Mediastinalgewebe  vor.  Sie  können  eine  er- 
hebliche Grösse  gewinnen. 

Häufiger  als  primäre  kommen  secundäre  Geschwülste  vor.  Im 
Peritoneum  bilden  namentlich  Krebse,  welche  von  den  Organen  des 
Unterleibs  ausgehen,  Metastasen.    Metastasen  in  der  Pleura  findet 
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man  am  häufigsten  nach  Mammacarcinomen ,  ebenso  auch  im  Peri- 
carcl.  Oesophagus  und  Magen carcinome  greifen  gelegentlich  diroct 
auf  das  Pericard  über  oder  bilden  ebenfalls  metastatische  Knoten. 

Die  Metastasen  treten  meist  in  Form  scharf  abgegrenzter  Kno- 
ten und  Knötchen  auf.  In  der  Pleura  findet  man  sie  namentlich 
im  Vorlauf  der  pleuralen  und  subpleuralen  Lymphgefässe.  Die  Kno- 
ten sind  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Mutterknotens  bald  weich 
und  weiss,  medullär,  bald  hart,  in  einzelnen  Fällen  schwarz  oder 
braun,  melauotisch.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist  bald  wenig  ver- 
ändert, bald  erheblich  verdickt,  hyperplasirt ,  indurirt  und  stark 
vascularisirt.  Sitzen  die  Knoten  dicht  beisammen,  so  kann  die  be- 
treffende Stelle  der  Serosa,  z.  B.  das  Netz,  in  eine  dicke,  höckerige, 
derbe  Schwarte  umgewandelt  werden. 

In  seltenen  Fällen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr 
diffus.  Man  findet  dies  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  Darm- 
tractus  oder  des  Ovariums,  die  auf  die  Bauchserosa  übergreifen.  Es 
kann  bei  diesen  Tumoren  die  ganze  Bauchhöhle  mit  gallertigen  Mas- 
sen gefüllt  werden. 

Von  thierischen  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeu- 
tung. Er  bildet  mitunter  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheb- 
licher Grösse.  Dieselben  sind  mit  der  Umgebung  durch  Bindege- 
websadhäsionen  verbunden.  Cysticerken,  die  gelegentlich  da  oder 
dort  gefunden  werden,  verursachen  kaum  je  gefährliche  Störungen. 
Ab  und  zu  gelangen  Darmparasiten,  namentlich  Spulwürmer,  in  die 
Bauchhöhle.  Es  geschieht  dies  nur,  wenn  zuvor  schon  die  Darm- 
wand lädirt  ist,  doch  können  sie  eine  Perforation  des  Darms  be- 
fördern. Die  Folge  der  Perforation  ist  eine  eitrige  oder  jauchige 
Peritonitis.  Die  Trichinenembryonen,  welche  bei  ihrer  Auswande- 
rung aus  dem  Darm  in  die  Bauchhöhle  gelangen,  halten  sich  in 
derselben  nicht  auf,  sondern  wandern  weiter  nach  den  Muskeln. 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen. 

I.    Pathologische  Anatomie  der  Milz. 

1.  Einleitung. 

§  328.  Die  Milz  ist  ein  Organ,  dessen  Functionen  bei  dem 
Stoffwechsel  des  Blutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen. 
Diese  innige  Beziehung  zum  Leben  des  Blutes  findet  auch  in  der 
anatomischen  Structur  der  Milz  und  in  ihren  eigenartigen  Be- 
ziehungen zum  Circulationsapparat  ihren  Ausdruck.  Das  für  die 
Milz  characteristische  Gewebe  ist  die  Milzpulpa,  und  diese  steht 
mit  dem  Blutgefässsystem  in  so  inniger  Beziehung,  dass  stets  flüs- 
sige und  feste  Bestandtheile  des  circulirenden  Blutes  in  ihren  Ma- 
schenräumen zu  finden  sind. 

Das  Pulpagewebe  besteht  aus  einem  zarten  zelligen  Reticiiluin, 
das  durch  stärkere,  theils  von  der  Milzkapsel,  theils  von  dem  Hilus 
aus  eintretende  Bindegewebssepten  in  Stränge  (Pulpastränge)  ge- 
trennt wird.  Dieses  reticulirte  Gewebe  enthält  sehr  weite  und  sehr 
dünnwandige  Capillaren  und  Venen,  die  ihr  Blut  aus  Arterien  be- 
ziehen, welche  am  Hilus  von  Bindegewebe  begleitet  in  das  Milz- 
parenehym  eintreten  und  sich  verzweigend  in  feinste  Aeste  auflösen. 
Der  Uebergang  dieser  Zweige  in  die  Venen  wird  durch  das  Gebiet 
der  Capillaren  vermittelt.  Sehr  wahrscheinlich  sind  die  Wände  der 
letztern  nicht  geschlossen,  sondern  durchbrochen,  so  dass  das  Blut 
zum  Theil  in  das  Maschenwerk  der  Pulpa  eintritt.  Und  wenn  auch 
die  Wände  vielleicht  nicht  grössere  Lücken  besitzen,  wie  Einige 
meinen ,  so  ist  jedenfalls  der  Austritt  morphotischer  Blutbestand- 
theile  in  die  Pulpa  durch  eine  von  andern  Gefässen  abweichende 
Durchlässigkeit  der  Gefässwände  sehr  leicht  gemacht.  Dementspre- 
chend findet  man  auch  beständig  Blutbestandtheile  in  dem  Gewebe 
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der  Pulpa.  Die  Maschenräume  des  Reticulums  enthalten  neben 
Zellen  von  lymphoidem  Character  und  grössern  ungefärbten  ein-  und 
mehrkernigen  rundlichen  Zellen  freie  farbige  Blutkörperchen,  ferner 
blutkörperchenhaltige  Zellen,  Pigmentkörnchenzellen  und  freies  gel- 
bes oder  rostfarbenes  oder  braunes  Pigment.  Dieses  Pigment  be- 
dingt in  Verbindung  mit  dem  Blute  die  braunrothe  Farbe  der  Milz. 

Neben  der  Pulpa  enthält  die  Milz  noch  eine  specifische  Gewebs- 
formation,  die  sogen.  Malpighi'schen  Körperchen.  Sie  bestehen  aus 
lymphadenoidem  Gewebe,  das  durch  eine  Umwandlung  der  bindege- 
webigen Scheide  der  Arterien  in  reticulirtes  Bindegewebe  entstanden 
ist.  Dasselbe  enthält  nur  farblose  Zellen  und  seine  Blutgefässe  sind 
enge  Capillaren,  welche  sich  an  der  Peripherie  der  Malpighi'schen 
Körperchen  zu  weiten  Venen  vereinigen.  Daher  kommt  es,  dass 
diese  Lymphfollikel  weiss  oder  grauweiss  aussehen. 

Die  äussere  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  Variationen. 
Im  allgemeinen  ist  sie  zungenförmig.  Häufig  findet  man  sie  auf- 
fallend lappig,  oder  sie  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht 
selten  kommt  "es  zur  Bildung  einer  oder  mehrerer  Nebenmilzcn  von 
Bohnen-  bis  Haselnussgrösse  und  darüber.  Auch  Lageveränderungen 
der  Milz  sind  sehr  häufig. 

§  32Ü.  Ueber  die  Functionen  der  Milz  vermögen  wir  zur  Zeit 
noch  wenig  Sicheres  zu  sagen.  Sehr  wahrscheinlich  gehen  inner- 
halb der  Milz  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde,  d.  h.  es  werden  die 
alten  untauglich  gewordenen  rothen  Blutkörperchen  in  die  Milz- 
pulpa übergeführt  (vergl.  §  268)  und  erleiden  dort  weitere  Verän- 
derungen. Nach  Quincke  und  Kunkel  wird  ein  Theil  des  Eisens, 
welches  die  rothen  Blutkörperchen  enthalten,  nach  Untergang  der- 
selben zur  Bildung  neuer  rother  Blutkörperchen  verbraucht,  ein  an- 
derer Theil  kommt  in  der  Leber  zur  Abscheidimg.  Ob  in  der  Milz 
selbst  rothe  Blutkörperchen  gebildet  werden ,  wie  man  früher  viel- 
fach annahm,  erscheint  nach  neueren  Untersuchungen  fraglich.  Die 
Autoren,  welche  sich  in  der  letzten  Zeit  mit  der  Untersuchung  der 
Blutbildung  beschäftigten,  sprechen  sich  dagegen  aus.  Die  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Milzpulpa  sind  nicht  neugebildete,  sondern 
aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretene,  welche  entweder  zerstört 
werden  oder  verändert  wieder  in  die  Blutbahn  eintreten.  Falls  die 
Milz  dem  Blut  neue  Zellen  zuführt,  sind  es  farblose  Zellen,  welche 
aus  den  lymphoiden  Arterienscheiden  stammen. 

Für  die  Annahme,  dass  die  altersschwach  und  untauglich  gewor- 
denen Blutkörperchen  zum  Theil  in  die  Milz  geschafft  und  dort  ihrem 
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gänzlichen  Untergang  zugeführt  werden,  spricht  auch  die  Erfahrung 
der  pathologischen  Anatomie.  Findet  ein  gesteigerter  Zerfall  der 
rothen  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  statt  (z.  B.  bei  Malaria 
vergl.  §  268),  so  ist  in  der  Milz  auch  die  Zahl  der  Blutkörperchen 
und  Pigment  haltenden  Zellen,  sowie  die  Masse  des  freien  Pigmen- 
tes vermehrt.  Es  kann  sogar  zu  intensiv  rostfarbener  oder  auch 
zu  schiefriger  Pigmentirung  der  Milz  kommen.  In  Folge  des  ge- 
steigerten Zerfalls  wird  das  freiwerdende  Material  nicht  mehr  alles 
zum  Aufbau  neuer  Blutkörperchen  verbraucht  und  auch  nicht  in 
hinlänglicher  Weise  durclr  die  Leber  abgeschieden,  so  dass  das  Pig- 
ment in  der  Milz  sich  anhäuft. 

Auch  Fremdkörper,  die  im  Blute  circuliren,  lagern  sich  mit 
Vorliebe  in  der  Milz  ab  (vergl.  §  260).  Offenbar  ist  sowohl  die 
Stromverlangsamung  in  den  weiten  Milzcapillaren  und  Venen,  als 
auch  die  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  einer  solchen  Ablagerung 
sehr  förderlich, 

2.    Störungen  der  Circulation  und  Entzündungen. 

§  330.  Die  Milz  zeigt  schon  unter  physiologischen  Verhält- 
nissen einen  sehr  verschiedenen  Blutgehalt.  Während  der  Ver- 
dauung ist  sie  der  Sitz  einer  congestiven  Hyperämie,  die  vorüber- 
geht, indem  durch  Contraction  der  zuführenden  Arterien  der  Blut- 
zufluss  verringert  wird  und  die  elastischen  Fasern  der  Trabekcl, 
möglicher  Weise  auch  glatte  Muskelfasern  durch  ihren  Zug  und  die 
dadurch  bewirkte  Compression  die  Pulpa  von  ihrer  Blutmasse  theil- 
weise  entlasten. 

Wie  unter  physiologischen,  so  kommt  es  auch  unter  pathologi- 
schen Bedingungen  zu  congestiver  Hyperämie,  welche  die 
physiologische  sowohl  an  Intensität,  als  an  Dauer  übertrifft.  Bei 
allen  infectiösen  Allgemeinerkrankungen,  bei  Typhus,  acuten  Exan- 
themen, Syphilis,  Pyämie  tritt  im  Beginn  der  Krankheit  auch  eine 
Hyperämie  der  Milz  ein.  Sie  bewirkt,  dass  die  Milz  anschwillt  und 
zwar  nicht  nur  in  dem  Maasse,  wie  dies  bei  Hyperämie  anderer 
Organe  vorkommt,  sondern  weit  erheblicher,  indem  nicht  nur  die 
Capillaren  und  Venen  eine  beträchtliche  Erweiterung  ihres  Lumens 
erfahren,  sondern  auch  das  Pulpagewebe,  das  ja  in  offener  Verbin- 
dung mit  der  Blutbahn  steht,  mehr  Blutelemente  als  normal  in  sich 
aufnimmt.  Hat  man  Gelegenheit,  eine  solche  Milz  zu  untersuchen, 
so  findet  man  sie  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  vergrös- 
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sert  und  diu  Kapsel  gespannt.  Die  Pulpa  ist  mehr  oder  weniger 
intensiv  roth  gefärbt,  dabei  weich,  so  dass  sich  von  der  Schnitt- 
fläche ziemlich  leicht  Pulpagewebe  mit  dem  Messer  abstreichen  lässt. 
Die  Trabekeln  sind  dabei  meist  schwerer  zu  sehen,  als  normal.  Die 
Malpighi'schen  Körperchen  sind  bald  deutlich  als  weisse  Knötchen 
erkennbar,  bald  sind  sie  in  der  geschwellten  Pulpa  schwer  zu  finden. 

§  331.  Die  congestive  Hyperämie  kann  ein  rasch  vorüber- 
gehender Zustand  sein,  nicht  selten  indessen  hält  der  Zustand  laii- 
gere Zeit  an  und  es  kommt  zu  weiteren  Veränderungen.  Unter- 
sucht man  die  Milz  bei  einem  Individuum,  das  an  Typhus  etwa 
im  Beginn  der  zweiten-  Woche  oder  an  Septicämie  vielleicht  am 
4.-5.  Tage  gestorben  ist,  so  findet  man  die  Pulpa  nicht  mehr 
intensiv  roth  gefärbt,  sondern  mehr  grauroth,  oder  blassgraurüth- 
lich.  Dabei  ist  dieselbe  noch  erheblich  grösser  als  bei  der  con- 
gestiven  Hyperämie;  ihr  Volumen  kann  das  Doppelte  ja  das  Vier- 
fache der  normalen  Grösse  betragen. 

Die  Pulpa  ist  äusserst  weich,  nahezu  zerfiiessend,  doch  ist  diese 
Weichheit  oft  theil weise  auf  Rechnung  der  Fäulniss  zu  setzen.  Bei 
sehr  intensiver  Schwellung  kann  es  sogar  zu  Berstung  der  Kapsel 
kommen. 

Bei  einem  Zustande  der  Milz,  wie  der  eben  beschriebene,  kann 
man  nicht  mehr  daran  denken,  lediglich  von  einer  Hyperämie  zu  spre- 
chen. Das  Mikroskop  zeigt  auch ,  dass  nicht  wie  bei  der  Hyper- 
ämie die  Gefässe  und  Pulpastränge  mit  rothen  Blutkörperchen  stark 
gefüllt  sind,  sondern  es  enthalten  sowohl  die  Gefässe  als  auch  die 
Pulpastränge  abnorm  reichliche  Mengen  farbloser  Zellen.  Diese 
sind  es,  welche  dem  Gewebe  die  graue  Farbe  verleihen.  Woher 
alle  diese  farblosen  Elemente  stammen,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu 
sagen,  doch  dürfte  wohl  die  Mehrzahl  derselben  der  Milz  auf  dem 
Blutwege  zugeführt  worden  sein.  Möglicherweise  findet  auch  inner- 
halb der  Milzfollikel  eine  stärkere  Procluction  lymphatischer  Ele- 
mente statt,  doch  ist  dagegen  zu  bemerken,  dass  die  Follikel  meist 
nicht  oder  nur  unerheblich  geschwellt  sind. 

Diese  Schwellung  der  Milz  ist  als  eine  Entzündung  derselben, 
als  eine  Splenitis  anzusehen.  Dafür  spricht  schon,  dass  man 
nicht  selten  auch  an  der  Oberfläche  der  Milz,  an  der  Kapsel  ent- 
zündliche Veränderungen  wahrnimmt,  welche  sich  durch  eine  Trü- 
bung der  Kapsel  und  durch  Fibrinauflagerungen  zu  erkennen  geben. 
Eine  strenge  Scheidung,  was  in  das  Gebiet  einfacher  Hyperämie 
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und  was  in  dasjenige  der  Entzündung  gehört,  ist  indessen  bei  der 
Milz  noch  weniger  möglich  als  bei  andern  Organen,  da  hier  schon 
normaler  Weise  verschiedene  Blutbestandthcile  aus  den  Gelassen 
austreten. 

Die  Zellen,  welche  man  in  dieser  grauen  Pulpa  findet,  sind 
theils  lymphatischen  Elementen  durchaus  gleich,  zum  Theil  sind 
sie  grösser  und  haben  einen  hellen  bläschenförmigen  Kern.  Eine 
ziemlich  grosse  Zahl  der  farblosen  Zellen  enthält  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen  in  ihrem  Innern,  ein  Zeichen,  dass 
der  Untergang  rother  Blutkörperchen  nicht  nur  nicht  gegen  die 
Norm  verringert,  sondern  sogar  erhöht  ist. 

§  332.  Der  weitere  Verlauf  und  die  Folgen  dieser 
congestiven  Hyperämieen  und  Entzündungen  gestalten 
sich  in  verschiedenen  Fällen  verschieden. 

Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  infiltra- 
tive Schwellung  der  Pulpa  zurückzugehen.  Rothe  und  farblose  Blut- 
körperchen, die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  staken,  werden  wie- 
der abgeführt.  Dadurch  kann  die  Milz  ad  integrum  restituirt  wer- 
den. In  der  Zeit  der  Abschwellung  begegnet  man  neben  blutkör- 
perchenhaltigen  Zellen,  auch  Zellen  mit  Fetttröpfchen  sowie  in  Zer- 
fall begriffenen  Zellen.  In  andern  Fällen  kommt  es  zu  dauernden 
Veränderungen  und  zwar  zu  Hyperplasie  der  Pulpa,  der  Trabekel, 
der  Gefässwände  und  der  Kapsel,  sowie  zu  bleibenden  Pigmentirun- 
gen.  Solche  Veränderungen  findet  man  namentlich,  wenn  Hyper- 
ämieen sich  häufig  wiederholen  (Malaria)  oder  wenn  die  Entzün- 
dung zu  entzündlicher  Gewebebildung  führt. 

An  der  Kapsel  bilden  sich  alsdann  diffuse  oder  cirenmscripte 
Verdickungen.  Letztere  treten  nicht  selten  in  Form  zahlreicher 
flacher,  linsenförmiger  Knötchen,  oder  in  Form  grösserer,  derber, 
knorpelharter  Plaques  auf. 

Sehr  häufig  kommt  es  in  Folge  der  Entzündung  zu  Verwach- 
sungen der  Milz  mit  der  Umgebung  (Perisplenitis)  durch  neuge- 
bildete  Adhäsionsmembranen,  namentlich  mit  dem  Zwergfell,  der 
Flexura  lienalis  intestini  crassi  und  dem  Fundus  ventriculi,  so  dass 
hei  der  anatomischen  Untersuchung  die  Milz  sieh  oft  nur  mit  Mühe 
herauspräpariren  lässt.  Man  darf  indessen  nicht  jede  Verwachsung 
der  Milz  auf  eine  primäre  Milzaffection  zurückführen.  Es  können 
auch  Entzündungsprocessc  in  der  Umgebung  der  Milz  secundär  auf 
die  Milzkapsel  übergreifen.    Die  Milz  selbst  kann  dabei  verschic- 
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den  aussehen.  Zuweilen  ist  sie  klein  und  an  der  Oberflache  gra- 
nulirt  in  andern  Fällen  erheblich  vergrössert.  Letzteres  findet 
man  namentlich  nach  chronischen  Malariainfectionen.  Die  Verschie- 
denheit in  der  Grösse  beruht  wesentlich  in  dem  Verhalten  der  Pulpa, 
die  in  ersterem  Falle  spärlich,  in  letzterem  reichlich  vorhanden  ist; 
immerhin  kann  auch  eine  Hyperplasie  des  Trabekelsystems  zur  Ver- 
böserung der  Milz  beitragen. 

Die  Pulpa  ist  sehr  verschieden  gefärbt.  Enthält  sie  kein  oder 
wenig  Pigment,  so  ist  sie  hellroth,  bei  Anwesenheit  von  Pigment 
ist  sie  braun  oder  schwarzbraun  oder  schief rig  gefärbt.  Die  Con- 
sistenz  derselben  ist  fest,  so  dass  von  der  Schnittfläche  nur  we- 
nig Pulpabestandtheile  durch  Abschaben  zu  erhalten  sind.  Die 
Zahl  der  farblosen  Elemente  in  der  Pulpa  ist  im  Ganzen  spärlich. 
Bei  pigmentirten  Milzen  enthalten  sie  grossentheils  Pigment  in  Form 
von  gelben,  braunen  und  schwarzen  Körnern.  Daneben  findet  sich 
auch  freies  Pigment.  Auch  die  Endothelzellen  der  Venen  enthalten 
feine  Pigmentkörner. 

Untersucht  man  eine  pigmentirte  Milz  auf  dem  Schnitt,  so 
findet  man,  dass  die  pigmenthaltigen  Zellen  hauptsächlich  in  den 
Pulpasträngen  liegen;  spärlicher  finden  sie  sich  indessen  auch  in 
den  Malpighi'schen  Körperchen. 

Das  Trabekelsystem  ist  mehr  oder  weniger  verdickt.  Ist  die 
Verdickung  bedeutend,  so  kann  man  sie  schon  makroskopisch  er- 
kennen, indem  die  weissen  Milztrabekel  verbreitert  sind.  Das  Reti- 
culum  der  Milzpulpa  ist  nur  bei  sehr  festen  und  harten  Milzen 
nachweisbar  verdickt.  Die  Wände  der  Arterien  und  Venen  erschei- 
nen ebenfalls  verdickt  und  mit  Pigment  infiltrirt.  Dasselbe  liegt 
theils  frei  im  Gewebe,  theils  in  Zellen  eingeschlossen.  Solche  Ver- 
änderungen findet  man  namentlich  bei  Individuen,  die  an  Sumpf- 
fieber gelitten  haben,  doch  können  sie  sich  auch  nach  anderen  Af- 
fectionen,  z.  B.  nach  Typhus  ähnlichen  Zuständen  ausbilden. 

Die  Pigmentirung  ist  Folge  erhöhten  Zerfalls  von  Blut  in  der 
Blutbahn  oder  in  der  Milz. 


§  333.  Verhältnissmässig  selten  nimmt  die  Entzündung  der 
Milz  ihren  Ausgang  in  Eiterung.  In  diesem  Falle  häufen  sich  un- 
gefärbte Rundzellen  in  der  Pulpa  und  den  Lyniphfollikeln  in  gros- 
ser Menge  an,  so  dass  dieselben  mehr  und  mehr  ein  gclblichweis- 
sea  Aussehen  erhalten.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  einer  dif- 
fusen Vereiterung  der  Milz.    Es  wandelt  sich  dabei  die  ganze  Milz 
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in  eine  graue  oder  grauröthliche  breiige  Masse  um.  Häufiger  als  diese 
totale  Zerstörung  der  Milz  kommt  es  zur  Bildung  von  circumscrip- 
ten  Eiterherden.  Wo  sich  der  citrige  Zerfall  vorbereitet,  ist  das 
Milzgewebe  graugelb  bis  gelbvvciss  verfärbt.  Später  verflüssigt  sich 
das  Gewebe,  so  dass  man  beim  Einschneiden  auf  flüssigen  Eiter  ge- 
langt; es  hat  sich  ein  Abscess  gebildet. 

Solche  Abscesse  trifft  man  namentlich  bei  pyämischer  Infection, 
ferner  bei  Typhus  recurrens  (Ponfick),  also  bei  Processen,  die  ihre 
Genese  dem  Eindringen  von  Spaltpilzen  in  die  Blutbahn  verdanken. 

Das  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Abscesse  ist  meist  verfärbt 
und  in  eitriger  Infiltration  begriffen,  seltener  findet  man  den  Eiter- 
herd durch  eine  Granulationsmembran  gegen  die  Umgebung  abge- 
schlossen. 

Häufig  bricht  der  Abscess  durch  die  Kapsel  durch.  Gelangt 
der  Eiter  in  die  Bauchhöhle,  so  kommt  es  zu  tödtlicher  Peritonitis. 
Hat  zuvor  eine  Verlöthung  mit  dem  Magen  oder  dem  Zwergfell 
oder  dem  Dickdarm  stattgefunden ,  so  kann  ein  Durchbruch  in  die 
Brusthöhle  oder  in  den  Magen  oder  den  Dickdarm  eintreten. 

Literatur:  s.  Besnier,  Art.  Rate  im  Dictionnaire  encyclopedique 
des  sciences  medicales.    Ponfick  Vircu.  Arch.  60  Bd. 

§  334.  Stauungshyperämie  der  Milz  und  ihre  Folgen 
findet  man  bei  allen  jenen  Circulationsstörungen,  welche  die  Entlee- 
rung der  Milzvene  behindern.  Es  sind  dies  Leberleiden  einerseits, 
Herz-  und  Lungenaffectionen  andererseits.  Unter  ersteren  spielt 
die  Cirrhose  der  Leber  die  Hauptrolle,  indem  bei  derselben  oft  ein 
grosser  Theil  der  Pfortaderäste  verödet. 

Hat  im  venösen  Gebiet  der  Milz  längere  Zeit  eine  Stauung  be- 
standen, so  findet  man  die  Milz  entweder  normal  gross  oder  mehr 
weniger  vergrösser t;  letzteres  besonders  bei  Verödung  der  Pfort- 
aderverzweigungen. Die  Consistenz  der  Milz  ist  immer  vermehrt, 
oft  ist  sie  geradezu  hart.  Diese  Härte  wird  bedingt  durch  Derb- 
heit der  bald  hell-,  bald  dunkelrothen  Pulpa.  Von  der  Schnitt- 
fläche lässt  sich  kaum  etwas  Pulpagewebe  abstreichen.  Die  Tra- 
bekeln der  Milz  treten  meist  stark  hervor  und  die  Kapsel  ist  häutig 
verdickt.  Untersucht  man  eine  solche  indurirte  Stauungsmilz,  so 
findet  man  als  Hauptveränderung  eine  Zunahme  des  Bindegewebes. 
Diese  Zunahme  betrifft  sowohl  das  Trabekelsystem ,  als  auch  die 
Blutgefässwände  und  ihre  Umgebung.  Mitunter  lässt  sich  auch  eine 
partielle  Verdickung  des  Reticulums  der  Pulpastränge  nachweisen. 
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Anämie  der  Milz,  die  man  namentlich  nach  starken  Blutver- 
lusten trifft,  gibt  sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  zu  er- 
kennen. 

§  335.  Embolische  Infarcte  der  Milz  oder  Residuen, 
d.  h.  Narben  von  solchen  hat  man  sehr  häufig  zu  beobachten 
Gelegenheit.  Sie  sind  hauptsächlich  Folgezustände  der  Losroissung 
von  endocarditischen  Efflorescenzen ,  oder  von  Herz-  oder  Aorten- 
thromben. Die  Grösse  derselben  ist  sehr  verschieden.  Kleine  In- 
farcte sind  etwa  kirschengross ,  grosse  Infarcte  können  einen  gan- 
zen Abschnitt  ja  die  Hälfte  der  Milz  und  mehr  einnehmen.  In 
den  ersten  Stunden  ihres  Bestehens  bilden  sie  dunkelblaurothe  über 
das  Niveau  der  Oberfläche  vorragende  kegelförmige  Herde,  deren 
Basis  nach  aussen  gerichtet  ist.  Sehr  bald  pflegt  eine  Entfärbung  ein- 
zutreten. Die  frischen  Infarcte,  wie  man  sie  am  häufigsten  au  mensch- 
lichen Leichen  zu  sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig 
oder  man  kann  ein  helleres  Gentium  von  einer  dunkleren  Mantel- 
zone unterscheiden. 

Ist  bereits  eine  Entfärbung  eingetreten,  so  ist  die  Farbe  des 
Infarctes  braunroth  oder  orangegelb  oder  opak  graugelb  oder  grau- 
weiss.    Der  Mantel,  falls  ein  solcher  vorhanden  ist,  ist  dunkelroth. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  rother  Infarcte  zeigt,  dass 
Venen  und  Capillaren  sowie  die  Milzpulpa  mit  Blut  dicht  erfüllt 
sind.  Die  Follikel  sind  nur  an  ihrer  Peripherie  hämorrhagisch 
infiltrirt,  ihr  Centrum  bleibt  frei.  An  entfärbten  Infarcten  findet 
man  die  rothen  Blutkörperchen  theils  in  körnige  Massen  zerfallen, 
theils  difformirt,  blass,  entfärbt.  Die  Kerne  der  Netzbalken  sind 
nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst  mit  Fetttröpfchen  besetzt 
und  gequollen.  Auch  die  Lymphkörperchen  sind  grossentheils  ver- 
schwunden oder  in  körnigem  und  fettigem  Zerfall  begriffen,  von 
wenigen  ist  der  Kern  noch  sichtbar.  In  einem  späteren  Stadium 
findet  man  Reticulum  und  Zellen  in  eine  körnige  Masse  zerfallen, 
d.  h.  es  ist  das  gesammte  Gewebe  durch  Nekrose  zu  Grunde  ge- 
gangen. Nur  im  Manteltheile  erhält  sich  das  Gewebe.  Hier  lassen 
sich  durch  Färbemittel  die  Kerne  der  Zellen  und  der  Netzbalken 
gut  nachweisen. 

An  diese  Vorgänge  der  Nekrose  schliesst  sich  eine  produetive 
Entzündung  der  Umgebung  an.  Gleichzeitig  werden  die  nekrotischem 
Massen  resorbirt.  Nach  einer  gewissen  Zeit  findet  man  an  der  Ober- 
fläche in  der  verdickten  Kapsel  eine  tief  eingezogene  Narbe ,  unter 
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welcher  ein  narbiger  Bindegewebsherd  im  Milzparcnchym  sitzt  HäufiJ 
ist  die  Narbe  pigraentirt  und  enthält  dann  zuweilen  helle,  weisse 
Flecken.    Grössere  Infarcte  werden  mitunter  nicht  ganz  resorbirl 
so  dass  die  Narbe  einen  nekrotischen  käsigen  Herd  einschliesst. 

Literatur.  Billroth,  Virch.  Arch.  23.  Bd.  Guillkukau,  Die  Histo- 
logie der  hämorrhagischen  Infarcte.    Bern  L880. 


3.  Atrophie,  Degenerationen,  Wunden  und  Rupturen 

der  Milz. 

§  336.  Einfache  Atrophie  der  Milz  findet  man  nament- 
lich bei  Greisen  und  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei 
klein,  die  Kapsel  runzelig,  zuweilen  etwas  verdickt.  Die  Pulpa  er- 
scheint schlaff,  blass  und  zäh,  und  es  tritt  die  Substanz  der  Tra- 
bekeln stark  hervor.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  dass 
die  Zellen  der  Pulpa  spärlicher  vorhanden  sind  als  normal  und 
dass  die  Blutgefässe  der  Pulpastränge  nur  schwach  gefüllt  sind. 

Unter  den  degenerativen  Processen  ist  nur  die  Amyloiden  t- 
artung  von  Belang.  Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  als  Sago milz 
und  als  Speckmilz. 

Bei  der  Sagomilz  sind  die  Malpighi'scheu  Körperchen  der  Sitz 
der  Affection.  Betrachtet  man  die  Schnittfläche  der  Milz,  die  meist 
etwas  vergrössert  ist  und  eine  grössere  Festigkeit  zeigt  als  gewöhn- 
lich, so  findet  man  in  der  brauurothen  oder  graurothen  Pulpa  statt 
der  gewöhnlichen  Follikel  hellbräunliche,  hyaline,  durchscheinende 
Körner,  die  gekochten  Sagokörnern  ähnlich  sehen  und  an  Grösse 
die  normalen  Follikel  übertreffen.  Giesst  man  eine  dünne  Jodlösung 
über  die  abgewaschene  Schnittfläche,  so  färben  sich  die  Körner  in- 
tensiv dunkel  braunroth. 

Die  Speck  milz  ist  gegen  die  Norm  meist  erheblich  vergrös- 
sert, fest,  resistent  anzufühlen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  ein 
grösserer  oder  geringerer  Theil  der  Pulpa  eine  hyaline,  speekiuv. 
durchscheinende  Beschaffenheit.  Mitunter  ist  der  grössere  Theil  des 
Milzgewebes  in  dieser  Weise  umgewandelt,  so  dass  normales  Pulpa- 
gewebe nur  noch  in  kleinen  Inseln  zu  finden  ist. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  dass  die  Amyloid- 
entartung  wesentlich  die  Gerüstbälkchen  und  die  Gefässwände  bej 
trifft.  Die  lymphatischen  Elemente  der  Follikel  und  die  Zellen  der 
Pulpa  erkranken  erst  secundär.  Gerüstbälkchen,  die  amyloid  ent- 
arten, quellen  mächtig  auf  und  werden  varicös.  Zwischen  diesen  vor- 
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dickten  Balken  gehen  die  in  den  Maschenräumen  gelegenen  Zellen 
I  Grunde  Möglicherweise  bildet  sich  in  einem  Theil  derselben 
auch  Amyloidsubstanz.  Die  Arterien,  deren  lymphoide  Scheiden 
amyloid  entartet  sind,  sind  bald  frei  von  Amyloid,  bald  sind  sie 
ebenfalls  entartet.  Bei  Amyloidentartung  der  Pulpa  sind  auch  die 
Wände  der  weiten  Capillaren  und  Venen  verdickt  und  amyloid  de- 
generirt. 

Literatur:  Virchow,  Sein  Archiv  8.  Bd.;  Kyber  ,  Virch.  Arch. 
81.  Bd.;  Ebeuth,  Virch.  Arch.  80.  Bd. 

§  337.  Rupturen  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung 
spontan  eintreten,  Häufiger  als  solche  Rupturen  sind  traumatische, 
welche  entweder  eine  gesunde  oder  eine  zuvor  veränderte  Milz  betref- 
fen. Grössere  Einrisse  haben  massige  Hämorrhagieen  zur  Folge. 
Steht  die  Blutung  durch  Bildung  eines  Thrombus  an  der  Rissstelle, 
so  heilt  die  Wunde  wie  an  andern  Organen.  Das  in  der  Rissstelle 
gelegene  Blut  wird  resorbirt,  es  bildet  sich  an  seiner  Stelle  eine 
Narbe.   Dasselbe  gilt  auch  für  andere  Wunden  der  Milz. 


4.   Die  Hyperplasie  der  Milz. 

§  338.  Die  in  Folge  von  Circulationsstörung  und  Entzündung 
eintretende  Hyperplasie  der  Milz  hat  bereits  in  §  332  ihre  Bespre- 
chung gefunden.  Abgesehen  von  diesen  Formen  kommt  eine  Hyper- 
plasie der  Milz  vor,  deren  Ursachen  uns  zur  Zeit  noch  unbekannt 
sind.  Es  ist  dies  die  leukämische  Milzhyperplasie  oder  der 
leukämische  Milztumor.  Wie  Viechow  (Gesammelte  Abhand- 
lungen. Frankfurt  1856)  zuerst  nachgewiesen,  ist  die  Bildung  des 
Milztumors  mit  einer  Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen  im 
Blute  mit  einer  sogen.  Leukämie  (vergl.  §  260)  verbunden.  Bei 
dieser  leukämischen  Hyperplasie  kann  die  Milz  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen,  so  dass  ihr  Gewicht  auf  2  —  5  Kilo  und  darüber 
steigt.  Die  Kapsel  der  in  dieser  Weise  vergrösserten  Milz  ist  ver- 
dickt, nicht  selten  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Verdickungen 
der  Kapsel  sind  bald  mehr  gleichmässig,  bald  bilden  sie  flache 
Knötchen  oder  grössere  circums'cripte,  weisse,  derbe  Plaques. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  sofort,  dass  es  wesentlich 
die  Follikel  sind,  durch  deren  Grössenzunahme  auch  die  Vergröß- 
erung der  Milz  bedingt  wird.  Je  nach  dem  Grad  der  Affection, 
|nd  die  Malpighi'schen  Körperchen  in  erbsen-  bis  hasclnussgrosse, 

Zlcgler,  Lehrt),  fl.  pnth.  Anat.  n  ■. 
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ja  sogar  bis  wallnussgrosse  Knoten  verwandelt.  Daneben  findet  man 
auch  verzweigte  Figuren,  welche  dieselbe  grauweisse  oder  weisse 
oder  gelbweisse  Farbe  zeigen. 

Durch  Abschaben  erhält  man  von  diesen  Stellen  reichlich  lym- 
phatische  Rundzellen  und  die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Knoten  ergibt,  dass  die  Rundzellen  in  den  Maschen  eines  reticulij 
ten  Gewebes  liegen.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Hyperplasie 
der  lymphoiden  Arterienscheiden  der  Milz. 

Die  Pulpa  ist  in  frischen  Fällen  nicht  wesentlich  verändere 
blutreich,  etwas  geschwellt,  dunkel  blauroth.  In  späteren  Stadien 
nimmt  die  Masse  der  Pulpa  ab,  sie  wird  atrophisch ;  d.  h.  es  nimmt 
die  Zahl  der  Zellen  ab.  Nicht  selten  ist  sie  pigmentirt,  namentlich 
in  der  Umgebung  der  Follikel;  im  Uebrigen'ist  sie  bald  hell-,  bald 
dunkelroth. 

Eine  Follicularhyperplasie  der  Milz,  die  durchaus  in  ihrem  Aus- 
sehen und  in  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  der  leukämischen 
entspricht,  kommt  auch  ohne  gleichzeitige  leukämische  Blutverän- 
derung  vor.  Sie  wird  als  pseudoleukämische  Hyperplasie 
bezeichnet. 

5.   Infectiöse  Granulationsgeschwülste. 

§  339.  Die  Milz  ist  sehr  häufig  Sitz  von  Tuberkeleruptio- 
nen. Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  findet  mau  auch  in  der 
Milz  Tuberkel  und  zwar  sowohl  in  der  Kapsel,  als  in  dem  Parenl 
chym,  wo  sie  ihren  Sitz  theils  in  der  Pulpa,  theils  in  den  lymphoi- 
den Arterienscheiden  haben.  Sie  sind  den  letzteren  makroskopisch 
sehr  ähnlich  und  oft  schwer  von  ihnen  zu  unterscheiden.  Bei  chro- 
nischer Tuberculose  findet  man  nicht  selten  grössere,  erbsen-  Ins 
haselnussgrosse,  gelbweisse,  käsige  Knoten.  Am  häufigsten  kom- 
men dieselben  bei  Kindern  vor,  die  an  Tuberculose  zu  Grunde  ge- 
gangen sind. 

Gummiknoten  entwickeln  sich  in  der  Milz  nicht  häufig,  sie 
kommen  einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  vor  und  bilden  frisch  grau- 
durchscheinende,  in  altern  Stadien  opak  gelbweisse  Knoten  mit  grati 
durchscheinendem  Hof.  Letzterer  besteht  aus  zellreichem  Gewehe, 
das  sich  .mit  Farbstoffen  sehr  intensiv  färbt  und  sich  allmählich  im 
Pulpagewebe  verliert. 


Lymphdrüsen. 
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G.   Geschwülste  und  Parasiten  der  Milz. 

§  340.  Primäre  Geschwülste  der  Milz  sind  sehr  selten.  Beob- 
achtet sind  Fibrome,  Sarcome  und  Angiome.  In  einem  von  Lang- 
jians  (Virch.  Arch.  75.  Bd.)  mitgetheilten  Falle  von  einem  pulsiren- 
üYn  cavernösen  Angiom  der  Milz  fanden  sich  Metastasen  in  der 
Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun  Zehntel  der  erheblich  ver- 
größerten Milz  ein.    Dermoide  sind  ebenfalls  sehr  selten. 

Häufiger  als  primäre  Geschwülste  kommen  in  der  Milz  meta- 
statische Knoten  vor. 

Von  den  Parasiten  kommt  am  häufigsten  das  Pentastomum  vor. 
Es  bildet  erbsengrosse  Knoten,  die  meist  verkalkt  sind.  Auch 
Echinococcen  und  Cysticerken  finden  sich  gelegentlich  in  der  Milz. 


II.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphdrüsen. 

1.  Einleitung. 

§  341.  Wie  die  Milz  zu  dem  Blutgefässsystem ,  so  stehen  die 
Lymphdrüsen  zu  dem  Lymphgefässsystem  in  einer  besonderen  Be- 
ziehung. Man  kann  dieselben  als  Haufen  lymphadenoiden ,  d.  h. 
Lymphkörperchen  haltigen  reticulirten  Bindegewebes  auffassen,  die 
sich  da  und  dort  um  die  Lymphbahnen  herumlagern.  Ihre  Bedeu- 
tung für  die  Lymphe  besteht,  abgesehen  von  Leistungen  chemischer 
Art,  darin,  dass  sie  derselben  lymphatische  Elemente ,  die  in  ihren 
Gewebsmaschen  producirt  werden,  zuführen. 

Die  Lymphe,  welche  die  Lymphdrüsen  durchströmt,  hat  eine 
dreifache  Quelle.  Die  Hauptquelle  ist  Transsudat  aus  dem  Blute. 
Tritt  dieser  Flüssigkeitsstrom  durch  die  Gewebe,  so  werden  ein  Theil 
der  aus  dem  Blute  ausgetretenen  Substanzen  zurückgehalten  und 
dafür  der  Lymphe  Producte  des  Stoffwechsels  beigegeben.  Endlich 
mischen  sich  an  manchen  Stellen  des  Körpers,  namentlich  wo  re- 
sorbirende  Schleimhautflächen  sich  vorfinden,  der  Lymphe  auch  Sub- 
stanzen bei,  die  aus  der  Aussenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind. 

Aus  denselben  Quellen,  aus  denen  die  Lymphe  stammt,  aus 
denselben  empfangen  auch  die  Lymphdrüsen  am  häufigsten  schäd- 
liche Substanzen,  welche  in  ihr  Inneres  aufgenommen  leichtere  oder 
schwerere  Störungen  der  Function,  sowie  anatomische  Veränderungen 
hervorrufen.  Weitaus  die  Mehrzahl  der  krankhaften  Processe  in  den 
Lymphdrüsen  ist  danach  abhängig  von  voraufgegangenen  Verände- 
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rungen  der  Zusammensetzung  oder  von  Verunreinigungen  der  Lym- 
phe. Ks  tragen  danach  die  Lymphdrüsenerkrankungen  im  Allge- 
meinen den  Character  des  Secundären,  es  sind  Leiden,  die  sich 
an  voraufgegangene  Veränderungen  derjenigen  Theile  anschlössen, 
aus  denen  sie  ihre  Lymphe  empfangen,  oder  es  sind  Folgen  von 
Verunreinigungen  der  Lymphe  durch  Substanzen,  die  aus  der  Aus! 
senwelt  in  dieselbe  hineingelangt  sind  und  die*  entweder  schon  an] 
Orte  ihrer  Invasion  Veränderung  hervorgerufen  haben  oder  dieselbe 
jetzt,  nachdem  sie  in  die  Lymphdrüsen  gelangt  sind,  hervorrufen. 

Mit  dieser  Betonung  der  Bedeutung  der  Lymphveränderung  für 
die  Erkrankung  der  Lymphdrüsen  ist  nicht  gesagt,  dass  dieselbe 
nicht  auch  durch  Noxen  erkranken  können,  die  ihnen  durch  den 
Blutstrom  zugeführt  wurden.  Die  Lymphdrüsen  haben  so  gut  wie 
andere  Organe  Ernährungsgefässe,  auf  deren  Bahnen  Schädlich- 
keiten zu  ihnen  gelangen  können.  Auch  werden  sich  in  den  Lymph- 
drüsen ebenso  gut  Störungen  der  Circulation  geltend  machen  wie" 
in  andern  Organen. 

Für  das  Auge  des  Anatomen  machen  sich  selbstverständlich 
gerade  Schwankungen  des  Blutgehaltes  besonders  bemerkbar  und 
es  ist  ein  grosser  Unterschied  zwischen  einer  hyperämischen,  gerö- 
theten  und  geschwellten  und  einer  anämischen,  schlaffen  Lymph- 
drüse. Ferner  beobachtet  man  an  Lymphdrüsen  auch  degenerative 
Veränderungen ,  sowie  Gewebsneubildungen,  deren  Genese  sich  nicht 
auf  eine  Veränderung  der  Lymphe  zurückführen  lässt. 


2.    Einfache  und  degenerative  Atrophieen. 
Infiltrationszustände. 

§  342.  Einfache  Atrophie  der  Lymphdrüsen.  Schon 
unter  normalen  Verhältnissen  findet  im  höheren  Alter  eine  Abnahme 
des  lymphatischen  Gewebes  statt,  in  Folge  deren  die  Lymphdrüsen 
kleiner  werden.  Auch  das  lymphadenoide  Gewebe  der  Schleimhäute 
büsst  an  Masse  ein.  Die  Thymus,  die  ebenfalls  aus  lymphadenoij 
dem  Gewebe  besteht,  verödet  schon  in  der  Wachsthumsperiode  des 
Organismus. 

Die  Ursache  der  Volumsveränderung  des  lymphatischen  Gewe- 
bes beruht  hauptsächlich  auf  der  Abnahme  der  Zahl  der  lympha- 
tischen Elemente.  In  der  Thymus  schwinden  dieselben  ganz  und 
das  restirende  Bindegewebe  wandelt,  sich  in  Fettgewebe  um. 
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In  derselben  Weise  wie  bei  der  physiologischen  Rückbildung 
schwindet  das  lymphadenoide  Gewebe  auch  unter  pathologischen 
Verhältnissen,  besonders  dann,  wenn  es  zu  prämaturem  Marasmus 
kommt,  doch  können  auch  local  beschränkte  Processe  Verödung  des 
Lymphdrüsengewebes  zur  Folge  haben. 

In  erster  Linie  schwinden  auch  hier  die  lymphatischen  Elemente; 
in  den  Lymphdrüsen  leidet  namentlich  die  Marksubstanz.  Mitunter 
kommt  es  zu  völligem  Schwund  der  Lymphkörperchen  und  das  re- 
jürende  Bindegewebe  wandelt  sich  vom  Hilus  der  Lymphdrüse  aus 
in  Fettgewebe  um.  Solchen  Veränderungen  begegnet  man  am  häufig- 
sten in  den  Lymphdrüsen  des  Mesenteriums.  Atrophische  Lymph- 
drüsen sehen ,  falls  sie  nicht  pigmeutirt  sind ,  hellgrau  aus  und  sind 
meist  derber  als  normale;  ihre  Umwandlung  in  Fettgewebe  ist  an 
der  characteristischen  Beschaffenheit  des  Fettgewebes  leicht  zu  er- 
kennen. 

§  343.  Amyloidentartung  der  Lymphdrüsen  ist  eine  Affec- 
tion,  die  man  nicht  selten  beobachtet.  Meist  sind  ausser  den  Lymph- 
drüsen auch  andere  Organe  amyloid  entartet,  seltener  ist  die  Amy- 
loidentartung auf  die  Lymphdrüsen  beschränkt.  Im  letzteren  Falle 
findet  man  innerhalb  des  Gebietes,  aus  welchem  die  erkrankten 
Lymphdrüsen  ihre  Lymphe  beziehen,  häufig  chronische  Eiterungs- 
processe.  Höhere  Grade  der  Erkrankung  lassen  sich  an  der  matt- 
grauweissen  Farbe  und  der  festen  Beschaffenheit  der  Lymphdrüsen 
zuweilen  ohne  weitere  Hülfsmittel  erkennen ;  meist  jedoch  ist  es  nö- 
thig,  zur  Sicherung  der  Diagnose  die  Jod-  oder  die  Methylviolettre- 
action  vorzunehmen,  oder  die  Lymphdrüsen  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen. Sind  dieselben  amyloid,  so  findet  man  innerhalb  des  Lymph- 
drüsengewebes mit  Jod  sich  braunfärbende  Schollen  oder  es  zeigen 
sich  braune  Flecken  in  den  Gefässwänden.  Zuweilen  sind  haupt- 
sächlich die  Lymphsinus  afficirt,  in  andern  Fällen  dagegen,  und 
zwar  häufiger  die  Follikel  und  die  Follicularstränge. 

Untersucht  man  stark  amyloid  entartete  Lymphdrüsen  genauer, 
so  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  die  amyloiden  Massen  theils 
zu  glänzenden  Schollen  umgewandelte  Lymphkörperchen  wären,  theils 
sich  durch  eine  Quellung  und  Hyalinisirung  des  Reticulums  der 
Lymphsinus  und  der  Lymphfollikel  gebildet  hätten. 

Wie  Eberth  gezeigt  hat,  pflegen  sich  indessen  die  Lymphkör- 
perchen an  der  Amyloidbildung  nicht  zu  betheiligen.  Auch  die  amy- 
loiden Schollen,  welche  ungefähr  die  Grösse  von  Lymphkörperchen 


486 


Lymphdrüsen. 


haben  und  an  deren  Stelle  zu  liegen  scheinen,  sind  aus  dem  Amy- 
loid entarteten  Reticulum  entstanden.  In  letzterem  lassen  sich  die 
ersten  Anfange  am  leichtesten  durch  Behandlung  von  Schnitten  mit 
Methylviolett  nachweissen.  Auch  an  der  Quellung  der  Netzbalken 
sind  sie  zu  erkennen. 

Oft  kann  man  verfolgen, 
wie  ein  normaler  Netzbal- 
ken (Fig.  135  a)  in  einen 
gequollenen  (b)  übergeht.  Die 
verdickten  Balken  werden 
weiterhin  varicös  und  bilden 
schliesslich  aneinanderge- 
reihte Schollen.  Die  Kerne 
des  anastomosirenden  Zel- 
lennetzes (c)  erhalten  sich 
bei  diesem  Umwandlungs- 
processe  auffallend  lange. 
Schliesslich  werden  sie  in- 
dessen sehr  blass  (d) ,  fär- 
ben sich  mit  Methylviolett 
nicht  mehr  blau,  degeneriren 
und  zerfallen.  Die  Lymph- 
körperchen selbst  nehmen  in  dem  Maasse,  wie  sich  das  Reticulum 
verdickt,  an  Zahl  ab  und  können  stellenweise  ganz  verschwinden. 
An  den  grösseren  Blutgefässen  erkrankt  hauptsächlich  die  Media, 
an  den  Capillaren  das  adventitielle  Gewebe. 

Unter  der  Bezeichnung  einer  hyalinen  Entartung  der  Lymph- 
drüsen sind  in  neuester  Zeit  (Coenil)  Veränderungen  an  den  Lymph- 
drüsen beschrieben  worden,  welche  zwar  mit  der  Amyloidentartung 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  besitzen,  von  ihr  jedoch  sich  dadurch  wesent- 
lich unterscheiden,  dass  eine  besondere  Reaction  gegen  Jod  und  Methyl- 
violett  dieser  Entartung  nicht  zukommt  (vergl.  §  63). 

Die  Veränderung  betrifft  in  den  einen  Fällen  hauptsächlich  die 
Blutgefässe  der  Lymphdrüsen  (Wiegee,  Virch.  Arch.  78.  Bd.),  welche 
sich  unter  starker  Verdickung  ihrer  Wände  und  Verengerung  des  Lu- 
mens in  hyaline  Schläuche  umwandeln.  Diese  hyaline  Masse  gehört 
wahrscheinlich  zu  den  Colloidsubstanzen.  Ihre  Anwesenheit  ist  schon 
makroskopisch  an  der  Bildung  von  weisslicheu,  mehr  oder  weniger  opa- 
ken Hälkchen  innerhalb  des  graurothen  Lymphdrüsengewebes  zu  erken- 
nen. Meist  tritt  bei  einer  gewissen  Ausbildung  des  Processes  Verkal- 
kung ein 

In  andern  Eällcn  geht  das  Lymphdrüsengewebe  selbst  eine  hyaline 


t^iff-  135.  Amyloide  Quellung  des 
L  y  in  p  Ii  d  rü  s  e  u  r  e  ti  c  u  1  u  m  s  (nach  Eberth). 
a  Normales  Reticulum.  b  Gequollenes  Reticu- 
lum. c  Erhaltener  Kern,  d  Degenerirte  Kerne, 
e  Normale  Lymphkörperchen.  /  Atrophische 
Lymphkörperchen.  Vergr.  350.  Methylviolett- 
präp. 


Verfettung.    Nekrose.  Verkalkung. 
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Entartung  ein,  die  schliesslich  dazu  führt,  dass  mau  stellenweise  statt 
des  Lyinphdriisongewebes  hyaline  Klumpen  findet,  die  in  einem  binde- 
gewebigen Maschenwerk  liegen.  Drüsen,  welche  solche  Entartungen 
angehen,  pflegen  zuvor  schon  verändert  zu  sein.  Wie  es  scheint, 
kommt  diese  Metamorphose  namentlich  bei  solchen  Lymphdrüsen  vor, 
deren  Gewebe  der  Sitz  einer  grosszelligen  Hyperplasie  (vergl.  §  351) 
ist.  Solche  Lymphdrüsen  sind  daher  fest,  zähe,  die  Schnittfläche  grau 
oder  grauweiss  glatt  und  ebeu  und  lässt  keine  Structur  erkennen.  Wo 
sich  die  hyalinen  Massen  gebildet  haben,  ist  die  Substanz  glasig  durch- 
scheinend (vergl.  Coknil,  Journal  de  l'anat.  und  de  la  physiologie  1878 
p.  358;  Coknh  und  Kanviee,  Manuel  d'histologie  pathol.  t.  II  p.  593; 
Weegee  1.  c). 

§  344.  Verfettung,  Verkalkung  und  Nekrose  der 
Lymphdrüsen  beobachtet  man  namentlich  als  Ausgänge  entzündlicher 
Affectionen.  Was  zunächst  die  Verfettung  und  die  käsige  Nekrose 
betrifft,  so  findet  man  sie  sehr  häufig  bei  Entzündungen,  welche 
in  das  Gebiet  der  Tuberculose  gehören.  Man  findet  dabei  entweder 
einen  oder  mehrere  Käseherde  innerhalb  einer  auch  sonst  veränder- 
ten, meist  vergrößerten ,  an  gewissen  Stellen,  wie  am  Lungenhilus, 
häufig  auch  pigmentirten  Lymphdrüse,  oder  es  ist  die  ganze  Lymph- 
drüse in  eine  käsige,  opak  weisse  Masse  verwandelt,  die  nach  aus- 
sen nur  durch  eine  Bindegewebskapsel  abgegrenzt  ist.  Diese  trocke- 
nen käsigen  Herde  können  im  Laufe  der  Zeit  unter  Wasseraufnahme 
sich  verflüssigen  und  in  Erweichung  übergehen,  in  andern  Fällen 
verkalken  sie. 

Nekrotische  Herde  aus  einem  grauweissen  zerreisslichen  ziem- 
lich feuchten  Gewebe  bestehend,  findet  man  in  den  Lymphdrüsen 
namentlich  nach  entzündlichen  Schwellungen  derselben  bei  Typhus- 
infectionen.  Auch  bei  diphtherischen  Processen  sieht  man  sie 
gelegentlich.  Nicht  selten  kann  man  dabei  sehr  schön  constati- 
ren,  dass  die  Rundzellen  der  Lymph- 
drüsen der  Coagulationsnekrose  (s.  a 
§  35)  verfallen  und  in  blasse  Schol- 
len sich  umwandeln,  die  später  zer- 
fallen. Der  nekrotische  Herd  kann 
im  weiteren  Verlaufe  Veränderungen 
durchmachen,  wie  sie  für  Gangrän 
diaracteristisch  sind,  d.  h.  also  eine 
putride  Zersetzung  eingehen.  In  an- 
dern Fällen  kommt  es  durch  Wasser-     Fi&- 136-  K 

:i  1  k  o  o  n  o  r  6  m  e  n  t  e, 

Verlust  zur  Eindickung  der  ab^estor-  t  »üt  Ulbercul°sen ,  Lymphdrüsen, 

b  auec& lux      a  aus  einem  entzündeten  Netz. 
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beneu  Massen,  so  dass  dieselben  ein  käsiges  Aussehen  erhalten  Weg 
erhm  tritt  alsdann  Verkalkung  ein.    Mitunter  wird  eine  ganz! 
Lymphdrüse  in  eine  kreidige  oder  mörtelartige  Masse  umgewan- 
delt.   In  andern  Fällen  findet  man  nur  kleine  Kalkherde. 

Nicht  selten  bilden  sich  statt  diffuser  Kalkablagerüngen  ge- 
schichtete Concremente  (Fig.  136  6).  Auch  diese  kommen  besonders 
bei  tuberculösen  Processen  in  den  Lymphdrüsen  vor. 


3.    Ablagerung  von  Fremdkörpern  in  den  Lymph- 
drüsen. 

§  345.  Gelangen  kleine  Fremdkörper  auf  dem  Lymphwege  in 
die  Lymphdrüsen,  so  werden  sie  zum  Theil  vorübergehend  oder 
dauernd  in  denselben  zurückgehalten.  So  werden  z.  B.  bei  Resorp- 
tion von  Blutextravasaten  die  zerfallenen  rothen  Blutkörperchen  den 
Lymphdrüsen  zugeführt  und  häufen  sich  in  Zellen  eingeschlossen 
innerhalb  derselben  an. 


\V0 


Fig.  137.  Ablagerung  von  Pigment körnchenzellen  in  den  Lymph- 
drüsen  nach  Resorption  eines  Blutextravasates.    Vergr.  100. 

Im  Beginn  findet  man  diese  Blutkörperchen  oder  Pigment  (Eisen- 
oxydhydrat vergl.  §  268)  haltigen  Zellen  namentlich  innerhalb  der 
Lymphbahnen  (Fig.  137).  Später  liegen  sie  auch  in  den  Follikeln. 
Unter  Umständen  wird  ihre  Ablagerung  so  massenhaft,  dass  man  nicht 
mehr  im  Stande  ist  die  Structur  der  Lymphdrüsen  zu  erkennen. 
Selbstverständlich  gibt  diese  Infiltration  den  Lymphdrüsen  ein  sehr 
verändertes  Aussehen.  Sie  können  dadurch  ein  dunkelbraunrotlie^ 
oder  rostfarbenes  Aussehen  gewinnen.  Mitunter  sehen  sie  einer 
Milzpulpa  nicht  unähnlich,  namentlich  dann,  wenn  gleichzeitig  mit 
den  morphotischen  Zerfallsproducten  auch  gelöster  Blutfarbstoff  re- 
sorbirt  wird. 


Ablagerung  von  Fremdkörpern. 
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Wie  zerfallenes  Blut,  können  selbstverständlich  auch  andere 
Substanzen  den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  dort  zurückgehalten 
werden.  Haben  diese  Körper  eine  Eigenfarbe,  so  gewinnen  dadurch 
auch  die  Lymphdrüsen  eine  entsprechende  Färbung.  Besonders  häufig 
findet  man  solche  auf  Ablagerung  von  Fremdkörpern  beruhende  Pig- 
mentirungen  in  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus ,  die  in  Folge 
dessen  sehr  häufig  schiefergrau  oder  schwarz  aussehen.  Bei  Indi- 
viduen, welche  eine  Tätowirung  ihrer  Haut  vorgenommen  und  dabei 
blauen  oder  rothen  Farbstoff  verwendet  haben,  findet  man  nicht 
selten  auch  die  mit  dem  betreffenden  Hautstück  in  Verbindung  ste- 
henden Lymphdrüsen  entsprechend  gefärbt.  Schwieriger  als  die 
Anwesenheit  gefärbter  ist  eine  solche  ungefärbter  Fremdkörper  in 
den  Lymphdrüsen  nachzuweisen.  Zum  Erkennen  derselben  bedarf 
es  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Literatur:  Viechow,  Cellularpathologie  4.  Aufl.  p.  224.  Billrotk, 
Beiträge  zur  pathologischen  Histologie  1858  p.  135;  Oktu,  Virch.  Arch. 
61.  Bd.;  Hindenlang,  Virch.  Arch.  79.  Bd. 

§  346.  Die  Folgen  der  Einfuhr  blander  Fremdkörper  in  die 
Lymphdrüsen  sind  je  nach  der  Menge  derselben ,  sowie  je  nach  ih- 
rer chemisch  physicalisclien  Beschaffenheit  verschieden.  Manche,  wie 
z.  B.  kohlensaurer  Kalk  werden  aufgelöst.  Andere,  wie  z.  B.  Kohle  und 
Zinnober,  bleiben  dauernd  in  den  Lymphdrüsen  liegen.  Man  kann 
diese  Körperchen  noch  Jahre  nach  ihrer  Einfuhr  finden.  Sie  liegen 
dabei  theils  in  lymphatische  Zel- 
len eingeschlossen  (Fig.  138  c), 
theils  haben  sie  ihren  Sitz  in  dem 
Reticulum  und  den  Trabekeln 
der  Lymphdrüsen.  Geringe  Men- 
gen rufen  nur  unerhebliche  Tex- 
turveränderungen hervor.  Bei 
Zufuhr  grösserer  Massen  kommt 
es  zu  einer  Verödung  der  Lymph- 
drüsen. Die  Zahl  der  lympha- 
tischen Elemente  nimmt  ab  und 
verschwindet  schliesslich  ganz, 
während  sich  die  Maschenräume 
(|<;s  Lymphdrüsenreticulums  mit      Fig"  138-  Schnitt  a»s  einer  schiefng 

Und  C)  und  freiem  Pigment  füllen   b.nlläres  Bindegewebe,   c  und  c  Pigmenthal- 
tige liundüellcn.    Carminpräp.     Vergr.  250. 


;  'SV 


^»5 1 


490 


Lymphdrüsen. 


Das  Reticulum  selbst  ist  zum  Theil  unverändert,  zum  Theil  hyperpla- 
sirt  (a)  und  besteht  in  letzterem  Falle  aus  protoplasmareichen,  ver- 
zweigten, untereinander  anastomosirenden  Zellen.  .Nicht  selten  kommt 
es  stellenweise  zu  Bildung  dichten  fibrillären  Bindegewebes  (b),  das 
ebenfalls  Pigment  enthalten  kann. 

Eine  ganz  andere  Wirkung  haben  selbstverständlich  chemisch 
wirksame  Fremdkörper,  sowie  lebende  Organismen,  die  sich  in  den 
Lymphdrüsen  weiter  entwickeln.  Huer  Invasion  pflegt  eine  mehr 
oder  minder  heftige  Entzündung,  nicht  selten  auch  Nekrose  nach- 
zufolgen. 


4.    Die  Entzündung  der  Lymphdrüsen, 
a.    Lymphadenitis  acuta.  Bubonen. 

§  347.  Die  acute  Entzündung  der  Lymphdrüsen  wird  am  häu- 
figsten durch  Entzündungserreger  veranlasst,  welche  ihnen  auf  dem 
Lymphwege  zugeführt  werden.  In  manchen  Fällen  lässt  sich  nach- 
weisen, dass  Bacterien  die  Ursache  sind,  in  andern  lässt  sich  über 
die  Natur  des  Giftes  Sicheres  nicht  eruiren.  Eine  frisch  entzün- 
dete Lymphdrüse  ist  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ge- 
schwellt. "  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  sie  mehr  oder  weniger 
geröthet,  feuchter,  succulenter  und  weicher  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. Mitunter  findet  man  auch  hämorrhagische  Herde.  Die 
Röthung  betrifft  entweder  nur  die  Rinde  oder  Rinde  und  Marksub- 
stanz. In  spätem  Stadien  der  Entzündung  tritt  die  Röthung  wie- 
der zurück;  der  Durchschnitt  der  Drüsen  ist  buutgefleckt,  oder 
durchgehends  grauweiss  oder  gelblichweiss  oder  weiss.  Diesen  ver- 
schiedenen Färbungen  entsprechen  auch  verschiedene  Zustände  des 
Parenchyms. 

In  den  gerötheten  Partieen  sind  die  Blutgefässe  stark  gefüllt  und 
erweitert.  Dabei  ist  das  Maschen  werk  der  Lymphdrüsen  durch  An- 
häufung von  Zellen  und  Flüssigkeit  ausgedehnt.  In  den  blassen 
Lymphdrüsen  hat  die  Zahl  der  Zellen  noch  zugenommen,  dagegen 
ist  die  Hyperämie  zurückgegangen.  Das  Reticulum  pflegt  im  Be- 
ginn nicht  merkbar  verändert  zu  sein,  bei  weiterem  Fortschrill  der 
Entzündung  kann  es  stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Die  Zahl  der  entzündlich  geschwellten  Lymphdrüsen  ist  ge- 
gebenen Falls  sehr  verschieden.  Bald  ist  nur  eine  einzige,  bald 
eine  ganze  Gruppe  ergriffen. 


Lymphadenitis  acuta. 
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Uubur  die  Quelle  der  im  Lymphdrüseuroticuluni  bei  der  Entzün- 
dung sich  anhäufenden  Kuudzellen  hält  es  schwer  sichere  Auskunft 
zu  geben.  Bekanntlich  sollen  die  Pollikelzellen  der  Lymphdrüsen  unter 
physiologischen  Verhältnissen  durch  Theilung  neue  Lymphkörperchen 
produciren.  Es  ist  möglich,  dass  bei  der  Entzündung  diese  Zellneu- 
bilduug  eine  Steigerung  erfährt.  Andererseits  kann  nicht  ausgeschlos- 
sen werden,  dass  ein  Theil  der  Eundzelleu  den  Drüsen  auf  dem  Lymph- 
wege oder  dem  Blutwege  zugeführt  wird. 

§  348.  Der  weitere  Verlauf  der  acuten  Entzündung  gestaltet 
sich  verschieden.  Das  Ende  derselben  ist  entweder  die  Resolution 
und  die  Restitutio  ad  integrum,  oder  aber  Nekrose  oder  Gangrän 
oder  Verkäsung  oder  Vereiterung  oder  Verödung  und  Induration. 
Ehe  es  zu  einem  der  genannten  Ausgänge  kommt,  bemerkt  man 
an  den  lymphatischen  Elementen  verschiedene  Veränderungen.  Man- 
che Zellen  sind  fettig  degenerirt  und  in  Zerfall  begriffen  oder  be- 
reits zu  Detritushäufchen  zerfallen.  Andere  wieder  sind  in  trübe, 
blasse,  nekrotische,  kernlose  Schollen  umgewandelt  (Coagulations- 
nekrose),  oder  es  hat  sich  aus  ihnen  eine  körnige  Fibrinmasse  ge- 
bildet. Wieder  andere  Zellen  sind  vergrössert,  wie  hydropisch  ge- 
quollen. Wieder  andere  zeigen  das  Aussehen  von  Bildungszellen, 
d.  h.  sie  sind  vergrössert,  stärker  gekörnt,  und  besitzen  einen  hellen, 
bläschenförmigen  Kern  mit  Kernkörperchen.  Ferner  kommen  grosse 
Zellen  vor,  welche  andere  lymphatische  Elemente  oder  Bruchstücke 
von  solchen  in  sich  aufgenommen  haben  (fälschlich  Brutzellen  ge- 
nannt). Endlich  findet  man  oft  auch  zahlreiche  Eiterkörperchen, 
deren  Kerne  in  2—3  Bruchstücke  zerfallen  sind.  Diese  nur  mikro- 
skopisch erkennbaren  Veränderungen  leiten  in  verschiedener  Com- 
bination  die  verschiedenen  Ausgänge  ein. 

Bei  der  Resolution  werden  die  mehr  weniger  veränderten 
Rundzellen  wieder  resorbirt  und  abgeführt.  Die  Lymphdrüse  wird 
dabei  schlaff,  erscheint  wieder  hyperämisch  und  geht  erst  allmäh- 
lich wieder  in  den  normalen  Zustand  über.  Bei  der  Vereiterung 
treten  da  und  dort  gelblichweisse  Herde  auf,  innerhalb  welcher  das 
Gewebe  sich  zu  Eiter  verflüssigt.  Nicht  selten  wandelt  sich  die 
ganze  Lymphdrüse  in  einen  flüssigen  Eiterherd  um  (vereiternde 
B  u  b  o  ii  e  n).  Bei  diesem  Ausgang  greift  die  Entzündung  nicht  selten 
auf  die  Nachbarschaft  über.  Sitzt  die  Drüse  unter  der  äussern 
Haut,  so  bemerkt  man  an  der  betreffenden  Stelle  Röthung  und  Schwel- 
lung. Weiterhin  kommt  es  zum  Durchbruch  des  Eiterherdes  in  die 
Umgebung.    Unter  der  Haut  gelegene  Bubonen  können  nach  aussen 
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durchbrechen.  In  andern  Fullen  kommt  der  Kiter  zur  Resorption 
oder  er  dickt  sich  ein  und  wandelt  sieh  in  eine  käsige  Masse  um. 
Bei  beiden  Ausgängen  kommt  es  in  der  Umgebung  des  Herdes  oder, 
falls  die  ganze  Lymphdrüse  ergriffen  ist,  in  der  Kapsel  und  deren' 
Umgebung  zu  plastischer  Entzündung.  Sie  führt  zu  Bindegewebs^ 
ueubildung,  in  deren  Gefolge  die  Lymphdrüse  an  der  betreffenden 
Stelle  sich  verhärtet,  und  allfällig  vorhandene  Käseherde  eine  binde- 
gewebige Kapsel  erhalten. 

Bei  der  Nekrose  sterben  grössere  oder  kleinere  Theile  der 
Lymphdrüsen  ab,  erhalten  zunächst  ein  mattgrauweisses  Aussehen 
und  werden  zugleich  sehr  zerreisslich.  Tritt  Zersetzung  in  diesen 
Herden  hinzu,  so  werden  sie  missfarbig  grau  und  wandeln  sich  in 
eine  übelriechende  schmierige  oder  flüssige  Masse  um.  Ist  reich- 
lich Blut  in  dem  Gewebe  vorhanden  gewesen  oder  war  eine  Hämor- 
rhagie  in  demselben  eingetreten,  so  sieht  die  Masse  schiefergrau 
oder  schwarz  aus.  Selbstverständlich  wirken  diese  nekrotischen 
und  zersetzten  Massen  wieder  Entzündung  erregend  und  nekrotisi- 
rend  auf  die  Umgebung. 

Verödung  und  Verhärtung  des  Lymphdrüsengewebes  sind  Ver- 
änderungen, die  zu  ihrer  Ausbildung  längerer  Zeit  bedürfen.  Bei 
ersterer  handelt  es  sich  um  mangelhafte  Wiederbildung  lymphati- 
scher Elemente,  bei  letzterer  um  Neubildung  von  Bindegewebe.  Sie 
gehören  in  das  Gebiet  der  chronischen  Entzündungen  (vergl.  §  349 
— 352).  Auch  die  Verkäsung  gehört  wesentlich  in  das  Gebiet  der 
chronisch  verlaufenden  Entzündungsprocesse. 

b.    Die  chronische  Lymphadenitis. 

§  349.  Die  chronischen  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  pfle- 
gen durchgehends  mit  einer  mehr  oder  weniger  erheblichen  Masscn- 
zunahme  verbunden  zu  sein.  Diese  Massenzunahme  ist  durch  Ge- 
websneubildung  bedingt.  Das  neugebildete  Gewebe  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  sehr  verschieden.  Häufig  ist  dasselbe  sehr  hinfällig 
und  erreicht  auch  nur  eine  sehr  niedrige  Stufe  der  Organisation, 
so  dass  man  kaum  von  einem  Gewebe  sprechen  kann.  In  andern 
Fällen  ist  dasselbe  höher  organisirt  und  dementsprechend  von  dau- 
erndem Bestände.  Das  neugebildete  Gewebe  ist  meist  dem  norma- 
len Lymphdrüsengewebe  sehr  unähnlich,  so  dass  die  Structur  der 
Lymphdrüse  verloren  geht.  Nicht  selten  kommen  Gewebsformatio- 
nen  vor,  die  sehr  an  Geschwulstbildungen  erinnern  und  es  hält  oft 
schwer  nach  der  histologischen  Untersuchung  zu  bestimmen,  ob  eine 
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zu  einem  Tumor  vergrösserte  Lymphdrüse  den  Geschwülsten  zuge- 
rechnet werden  müsse  oder  den  entzündlichen  oder  hyperplastischen 
Wucherungen.  Der  Entscheid  liegt  gerade  hier  oft  mehr  in  dem 
durch  die  Erfahrung  bekannten  klinischen  Verhalten  der  betreffen- 
den Tumoren  als  in  der  histologischen  Untersuchung. 

Je  nach  der  histologischen  Zusammensetzung  kann  man  unter 
den  in  das  Gebiet  der  chronischen  Lymphadenitis  gehörenden  Lymph- 
drüsentumoren 4  Formen  unterscheiden,  und  zwar  1.  die  kleinzel- 
lige verkäsende  und  vereiternde  Hyperplasie,  die  häufig  auch  als 
scrofulöse  Lymphadenitis  bezeichnet  wird;  2.  die  grosszellige  indu- 
rative Hyperplasie;  3.  die  trabeculäre  und  reticuläre  indurative  Hy- 
perplasie; 4.  die  Tuberculose  der  Lymphdrüsen. 

Die  Kliniker  belegen  alle  diese  verschiedenen  Hyperplasieeii  gerne 
mit  dem  Namen  Lymphom. 

§  350.  Die  kleinzellige  verkäsende  oder  vereiternde 
Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  (Lymphadenitis  scrofulosa) 
steht  der  acuten  Entzündung  am  nächsten  und  ist  auch  häufig  nur 
ein  Ausgang  einer  acut  eingetretenen  Entzündung,  doch  kann  sie 
auch  von  vorneherein  einen  mehr  subacuten  oder  chronischen  Verlauf 
zeigen.  Bei  dieser  Affection  schwellen  die  Drüsen  zu  ziemlich  um- 
fangreichen Knoten  an.  Bald  betrifft  die  Schwellung  nur  eine  ein- 
zige Lymphdrüse,  bald  eine  ganze  Gruppe.  Letzteres  findet  man 
z.  B.  an  den  Lymphdrüsen  des  Halses  und  des  Mesenteriums. 

Iii  frühen  Stadien  der  Affection  findet  man  bei  der  anatomi- 
schen Untersuchung  die  Lymphdrüsen  aus  einem  weichen  grauweissen 
oder  weissen,  wenig  durchscheinenden  Gewebe  bestehend;  später  ent- 
halten sie  meist  Käseherde  oder  es  ist  die  ganze  Lymphdrüse  in 
eine  opak  weisse,  käsige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Wasser- 
gehalt, bald  mehr  trocken,  bald  mehr  einem  weissen  Brei  zu  ver- 
gleichen ist.  Das  Gewebe,  welches  den  Käseherd  umschliesst,  ist 
je  nach  dem  Alter  des  Processes  bald  weich,  bald  derb.  Namentlich 
die  Kapsel  der  Lymphdrüse  erscheint  nicht  selten  verdickt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  in  frischen  Fällen  als 
hauptsächliche  Veränderung  eine  starke  Anhäufung  von  kleinen  Rund- 
zellen in  dem  Maschenwerk  des  Lymphdrüsenreticulums  nach.  Nur 
wenige  grössere  Zellen  sind  dazwischen  sichtbar,  doch  verhalten  sich 
in  dieser  Beziehung  nicht  alle  Fälle  gleich.  Das  Reticulum  selbst 
erscheint  im  Beginn,  soweit  es  sich  darstellen  lässt,  nicht  erheblich 
verändert;  später  geht  es  freilich  theilweisc  zu  Grunde.  Wo  die 
Nekrose  und  die  Verkäsung  eingetreten,  findet  man  die  bekannten 
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Veränderungen,  nämlich  statt  des  zelligen  Gewebes  eine  Detritus- 
masse, die  nur  am  Rande,  wo  sie  in  das  Gebiet  des  lebenden  Ge- 
webes übergeht,  noch  färbbare  Kerne  enthält.  Frisch  untersucht 
finden  sich  in  der  Uebergangszone  reichlich  verfettete  Zellen  zum 
Theil  auch  blasse  Schollen  (Coagulationsnekrose). 

§  351.  Die  grosszellige  indurative  Hyperplasie  der 
Lymphdrüsen  (Lymphadenitis  parench y m atosa  hyperpla- 
stica  makrocellularis)  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  das 
Lymphdriisengewebe  in  ein  grosszelliges  Gewebe  umgewandelt  wird, 
so  dass  der  ursprüngliche  Character  desselben  ganz  verloren  geht.' 
-  Das  grosszellige  Ge- 

»l%S#llSll®j^m^^^  webe  besteht  theils  aus 

m-a    dicht  aneinandergelager- 
ten,  rundlich  eckigen  Zel- 
jf     len  (Fig.  139  &),  theils  aus 
S      Spindelzellengewebe  (c). 
Zwischensubstanz  zwi- 
schen den  Zellen  findet 
man  meist  nur  wenig, 
hJ^M^^^^'  r     Jptl      doch  kommen  auch  Ge- 
S^P^^Ü%^^^f^^^^^"tf    webspartieen  vor,  inncr- 

^^^^i^Ä»  haib  weicher  zwiscne» 

'  den  Zellen  deutlich  fase- 

Fig.  139.     Grosszellige  Lymphdrüsen-  Hge    Zwischenmasse  ZU 

hy  perpl  asie.  a  Reste  lymphadenoiden  Gewebes,  finden  ist.  Sehr  häufig  ist 
h   Grosszelliges   Kiindzellengewebe.    c  Spindelzellen-      .  ,  ,    ,  ,  , 

gewebe.    Vergr.  150.    Carminpräp.  l"Cht  das  ganze  lymph- 

adenoide  Gewebe  ver- 
loren gegangen,  sondern  es  sind  noch  Reste  desselben  vorhanden, 
welche  in  Form  von  netzförmig  angeordneten  Zügen  (a)  zwischen 
dem  grosszelligen  Gewebe  durchziehen.  Hat  man  Schnitte  aus  sol- 
chen Lymphdrüsen  mit  Bismarkbraun  oder  Alauncarmin  gefärbt,  so 
erhält  man  äusserst  zierliche  Bilder,  indem  der  Rest  des  lympha- 
denoiden Gewebes  sehr  intensiv  gefärbt  ist,  während  das  grosszellige 
Gewebe  hell  bleibt. 

Hat  man  Gelegenheit,  die  Affection  in  ihrem  ersten  Beginn  zu  un- 
tersuchen, so  überzeugt  man  sich,  dass  der  Process  mit  der  Bildung 
grosskerniger,  epitheloider  Zellen  innerhalb  des  Maschenwerkes  der 
Follikel  und  der  Follicularstränge  oder  auch  innerhalb  der  Lymph- 
bahnen beginnt.  Durch  stetige  Zunahme  und  dichte  A.neinander- 
lagerung  dieser  Zellen  werden  schliesslich  die  lymphatischen  Klo- 
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mente  verdrängt.  Den  mikroskopischen  Bildern  nach  zu  schliessen 
geht,  ein  Theil  der  lymphatischen  Elemente  selbst  eine  Umwandlung 
in  die  grossen  Zellen  ein.  Das  Schicksal  des  Reticulums  entzieht 
sich  der  Beobachtung. 

Die  Veränderung  tritt  in  den  Lymphdrüsen  in  zahlreichen  klei- 
nen Herden  auf.  Durch  Vereinigung  der  Herde  kommt  es  im  Laufe 
der  Zeit  zu  einer  mehr  diffusen  Ausbreitung  des  Processes.  Nicht 
selten  jedoch  bleiben  die  Herde  auch  bei  erheblicher  Ausbreitung 
des  Processes  von  einander  getrennt,  so  dass  alsdann  bei  der  Be- 
trachtung unter  dem  Mikroskope  das  Lymphdrüsengewebe  aus  gross- 
zelligen  Knötchen  zusammengesetzt  erscheint.  Man  kann  danach 
eine  diffuse  und  eine  knötchenförmige,  grosszellige  Hyperplasie  der 
Lymphdrüsen  unterscheiden.  Bei  letzterer  sieht  das  Gewebe  dem 
einer  tuberculösen  Lymphdrüse  sehr  ähnlich.  Die  Aehnlichkeit  wird 
noch  dadurch  erhöht,  dass  innerhalb  der  Knötchen  mitunter  auch 
Piiesenzellen  vorkommen. 

Lymphdrüsen,  welche  der  Sitz  solcher  Hyperplasieen  sind,  sind 
fest  und  derb  anzufühlen  und  können  die  Grösse  eines  Taubeneies, 
sogar  diejenige  eines  kleinen  Hühnereies  erreichen.  Die  Schnitt- 
fläche erscheint  gleichmässig  grauweiss,  etwas  durchscheinend;  an 
der  Luft  gewinnt  sie  nach  einiger  Zeit  ein  bräunliches  Aussehen. 
Durch  Abstreichen  derselben  erhält  man  nur  wenig  Saft.  Ist  die 
Erkrankung  nicht  diffus,  sondern  herdweise  ausgebreitet,  so  kann 
man  die  Knötchen  an  ihrer  von  der  Grundsubstanz  verschiedenen 
Färbung  und  Transparenz  mit  blossem  Auge  erkennen.  Verkäsung 
pflegt  bei  dieser  Hyperplasie  nicht  vorhanden  zu  sein.  Immerhin 
kommen  auch  in  diesem  Gewebe  regressive  Veränderungen  vor.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  gefärbter  Schnitte  findet  man  ein- 
zelne Stellen  schlecht  gefärbt,  mehr  homogen,  mitunter  auch  körnig, 
kernlos,  ein  Zeichen,  dass  die  Zellen  untergegangen  sind.  Ab  und 
zu  findet  man  auch  Stellen,  an  denen  das  Gewebe  verkäst  ist. 

Diese  Lymphdrüsenerkrankung  findet  man  namentlich  häufig  an 
den  Lymphdrüsen  des  Halses,  bald  auf  eine  einzelne  Drüse  be- 
schränkt, bald  über  mehrere  verbreitet. 

§352.  Die  Hyperplasie  des  Lymphdrüsenreticulums 
hat  bereits  zum  Theil  in  §  346  bei  Gelegenheit  der  Aufführung  der 
-Igen  der  längere  Zeit  hindurch  erfolgenden  Ablagerungen  von 
Fremdkörpern  in  den  Lymphdrüsen  ihre  Besprechung  gefunden.  In 

dort  angeführten  Fällen  handelt  es  sich  um  verhaltnissmässig 
geringfügige  Zunahme  des  Bindegewebes  der  Lymphdrüsen.  In  Folge 
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andauernder  oder  häufig  sich  wiederholender  Entzündungszustände 
kann  diese  Hyperplasie  weit  erheblichere  Dimensionen  annehmen,  so 
dass  die  Lymphdrüsen  nicht  nur  induriren,  sondern  auch  an  Volum 
mächtig  zunehmen.  Gelegentlich  entwickeln  sich  Knoten  von  der 
Grösse  eines  Taubeneies  bis  zu  derjenigen  eines  Hühnereies  und 
darüber. 

Häufig  sind  dabei  namentlich  die  Kapsel  und  die  Bindcgewebs- 
septa  verdickt  oder  es  nimmt  wenigstens  die  Hyperplasie  von  den 
genannten  Theilen  ihren  Ausgang.  Da  es  sich  hierbei  um  die  Neu- 
bildung eines  fibrösen  Bindegewebes  handelt,  so  bezeichnet  man 
die  Aflection  am  besten  als  eine  Hyperplasia  fibrosa  oder  als 
Elephantiasis  der  Lymphdrüsen  und  unterscheidet  eine  trabe- 
culäre  oder  eine  interstitielle  von  einer  mehr  diffus  ausgebreiteten 
roticulären  Form.  Die  typischsten  Formen  dieser  fibrösen  Hyperplasie 
kommen  mitunter  bei  Elephantiasis  der  Haut  und  des  subcutanen 
Gewebes  vor.    Hat  dieselbe  hauptsächlich  von  der  Kapsel  und  den 
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Fitr  140  Fibröse  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen,  a  Verdickte  Kap- 
sel, b  Züge  fibrösen  Gewebes  innerhalb  der  Lymphdrüse,  c  Reste  des  lymphadcno.den 
Gewebes.    Vergr.  25.  Hämatoxylinpräp. 

Bindegewebssepten  aus  ihren  Ausgang  genommen,  so  sieht  man  auf 
dem  Durchschnitt  den  Knoten  von  einer  dicken  Lage  von  Binde- 
gewebe umgeben  und  das  grauweisse  Drüsenparenchym  von  glän- 
zend weissen  Bindegewebszügen  durchzogen. 

Besser  noch  gibt  die  mikroskopische  Untersuchung  Aufschluss. 
Dieselbe  zeigt,  dass  das  Stützgewebe  an  Masse  erheblich  zugenom- 
men hat,  dass  an  Stelle  der  Bindegewebssepten,  in  der  Umgebung 
der  Blutgefässe,  mächtige  Bindegewebszüge  (Fig.  140 h)  sich  ent- 
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-wickelt  haben,  und  dass  das  Lymphdrüsengewebe  auf  einzelne  Inseln 
(c)  reducirt  ist.  Starke  Vergrösserungen  lehren,  dass  die  Binde- 
gewebsentwickelung  von  dem  Bindegewebe  der  Lymphdrüsen  aus- 
geht, während  die  lymphatischen  Elemente  verdrängt  werden. 

Ist  die  Hyperplasie  des  Bindegewebes  eine  mehr  diffus  ausge- 
breitete, so  erscheint  die  Lymphdrüse  auf  der  Schnittfläche  gleich- 
nuissig  hell  grau  weiss,  derb. 

§  353.  Die  Tuberculose  der  Lymphdrüsen  spielt  unter 
den  Lymphdrüsenerkrankungen  eine  sehr  wichtige  Rolle.  Der  In- 
fectionsstoff,  welcher  dieselbe  hervorruft,  kann  in  dem  Atrium,  durch 
welches  er  den  Körper  betritt,  bereits  Tuberculose  hervorrufen, 
so  z.  B.  in  den  Schleimhäuten,  in  der  Lunge  etc.,  und  die  Drüse 
erkrankt  in  evidenter  Weise  secundär.  In  andern  Fällen  sind  die 
Veränderungen  im  Atrium  gering  und  vorübergehend,  so  dass  sie 
bei  der  Untersuchung  oft  nicht  mehr  nachweisbar  sind.  Es  hat  den 
Anschein,  als  sei  die  Affection  primär  in  den  Lymphdrüsen  aufge- 
treten. So  findet  man  z.  B.  tuberculose  Halslymphdrüsen  in  einer 
"Zeit,  in  welcher  die  Atrien  der  Entzündung,  die  Bindehaut  des 
Auges,  die  Nase,  die  Tonsillen,  der  Pharynx,  das  Ohr  etc.  weder 
tuberculose  Veränderungen,  noch  auch  sonst  entzündliche  Affectionen 
zeigen.  Es  verhält  sich  in  dieser  Beziehung  also  die  Tuberculose 
ähnlich  wie  auch  andere  Entzündungen. 

Drüsen,  die  der  Sitz  einer  Tuberkeleruption  sind,  sehen  ver- 
schieden aus.  Zuweilen  sind  sie  erheblich  vergrössert,  fest,  fleisch- 
artig, die  frische  Schnittfläche  hellgrauröthlich  oder  hellgrauweiss 
oder  graugelblich.  Nur  bei  genauem  Zusehen  oder  bei  der  Betrach- 
tung mit  der  Lupe  erkennt  man  die  Tuberkel  als  kleine,  grauweisse, 
transparente  Herde.  Leichter  sind  sie  zu  erkennen,  wenn  sie  ver- 
käst, opak  gelbweiss  sind.  In  andern  Fällen  ist  das  Gewebe  weicher, 
grau  oder  grauroth  gefärbt,  succulent,  dabei  von  grau  durchschei- 
nenden oder  auch  von  opak  weissen  Knötchen,  sowie  von  grösseren 
käsigen  Herden  durchsetzt.  Nicht  selten  hinwiederum  sind  zwar 
die  Lymphdrüsen  succulent,  vielleicht  auch  geröthet,  aber  von  den 
Tuberkeln  ist  makroskopisch  nichts  zu  sehen.  Mitunter  ist  makro- 
skopisch überhaupt  keine  Veränderung  wahrzunehmen. 

Die  Zahl  der  Tuberkel  ist  selbstverständlich  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden;  nicht  selten  jedoch  findet  man  sie  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  in  grosser  Menge  und  zugleich  sehr 
schön  ausgebildet.  Riesenzellenhaltige  Tuberkel  (Fig.  141)  kann  man 
gerade  in  den  Lymphdrüsen  sehr  gut  studiren. 

Zteglcr.  Lehrb.  d.  p»th,  Annt. 
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Fig.  141.     TuberkeleruptioH    in    einer   Lymphdrüse,     a  Tuberkel. 
at  Verkäster  Tuberkel,    h  Lymphdrüsengewebe,    c  Riesenzelle  im  Centrum  eines  Tu-» 
berkels.         Eine  solche  am  Rande  eines  Käseherdes,    d  Grosszelliges  Gewebe  ausser- 
halb der  Tuberkel,    e  Blutgefäss.    Vergr.  150.  Hämatoxylinpräp. 

Schon  die  ersten  Anfänge  der  Tuberkelbildung  lassen  sich  ver- 
hältnissraässig  leicht  erkennen.  Sie  bestehen  darin,  dass  innerhalb 
der  Lymphkolben  oder  Lymphstränge  grosse  epitheloide  Zellen  sich 
ansammeln,  die  sich  in  gefärbten  Schnitten  durch  hellere  Färbung 
gegenüber  den  lymphatischen  Zellen  auszeichnen.  Später  bilden  sich 
typische  Riesenzellen tuberkel  (Fig.  141  a)  mit  central  stehenden  Rie- 
senzellen (c).  Selbstverständlich  findet  man  häufig  auch  Knötchen, 
deren  Centrum  verkäst  ist  (aj.  Das  Gewebe  zwischen  den  Tuber- 
keln verhält  sich  verschieden.  In  manchen  Fällen  zeigt  dasselbe 
nur  eine  Vermehrung  der  lymphatischen  Elemente  oder  es  fehlt  auch 
diese.  Das  Reticulum  ist  entweder  unverändert  oder  unbedeutend 
verdickt  und  seine  Zellen  geschwellt.  In  andern  Fällen  bildet  sich 
auch  ausserhalb  der  Knötchen  stellenweise  eine  grosszellige  Hyper- 
plasie des  Gewebes  aus  (Fig.  141  d)  oder  es  entwickelt  sich  derbes, 
fibröses  Bindegewebe.  Letzteres  kann  man  schon  makroskopisch  an 
der  grössern  Derbheit  der  Drüsen  erkennen.  Solche  Veränderungen 
findet  man  namentlich  bei  chronisch  verlaufenden  Fällen. 

Am  häufigsten  erkranken  an  Tuberculose  die  Lymphdrüsen  des 
Mesenterium,  des  Lungenhilus  und  des  Halses,  seltener  andere 
Lymphdrüsen. 
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Ueber  die  Häufigkeit  der  Lymphdrüsentuberculose  sind  die  Autoren 
«och  geseilter  Meinung.  Unzweifelhaft  ist  sie  ein  sehr  häufiges  Vor- 
kommuiss.  Nach  meinem  Dafürhalten  ist  sie  indessen  nicht  so  hau- 
L,  als  dies  ScHÜprEL  in  seiner  Arbeit  über  Lymphdrüsentuberculose, 
Tübingen  1871,  angegeben  hat.  Wie  mir  scheint,  rechnet  Schüppei, 
auch  die  iu  Herden  auftretende  grosszellige  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüsen (§351)  zu  der  Tuberculose.  Ich  erachte  es  einstweilen  für  ge- 
boten, diese  beiden  Erkrankungsformen  auseinanderzuhalten,  indem  die- 
selben sowohl  in  Kücksicht  auf  ihr  histologisches,  als  auch  auf  ihr  kli- 
nisches Verhalten  uicht  unwesentliche  Unterschiede  zeigen.  Die  in  §  351 
beschriebene,  in  Knötchen  auftretende  Hyperplasie  pflegt  nicht  zu  ver- 
käsen und  als  eine  auf  die  Lymphdrüsen  beschränkte  Affection  zu  verlau- 
fen ;  die  tuberkelhaltige  Lymphdrüse  verkäst  und  der  ganze  Process  trägt 
einen  progressiven  Character.  Wie  mir  scheint,  weisen  gerade  die  Lymph- 
drüsenerkrankungen darauf  hin,  dass  man  nicht  jedes  Knötchen  von  dem 
Bau  eines  Tuberkels  für  gleichwerthig  halten  darf.  Zugeben  inuss  ich 
indessen,  dass  es  oft  schwer  hält,  zu  entscheiden,  ob  eine  vorliegende 
Knötcheubildung  iu  der  Lymphdrüse  iu  das  Gebiet  der  Tuberculose  fällt 
oder  nicht.  Auch  vermag  ich  für  die  geäusserte  Ansicht  keine  experi- 
mentellen Belege  zu  erbringen. 


5.   Neubildungen  der  Lymphdrüsen, 
a.    Primäre  Neubildungen. 

§  354.  Die  nichtentzündlichen  Tumoren  der  Lymphdrüsen  zer- 
fallen nach  ihrem  histologischen  Bau  in  zwei  Hauptgruppen.  Die 
erste  derselben  umfasst  Bildungen,  welche  in  ihrem  Bau  im  Allge- 
meinen den  Typus  des  lymphadenoiden  Gewebes  beibehalten.  Bei 
der  zweiten  dagegen  geht  letzteres  zu  Grunde  und  es  wird  das 
Lymphdrüsengewebe  durch  ein  anderes  Gewebe  ersetzt.  Die  zu 
der  ersten  Gruppe  gehörenden  Tumoren  werden  bald  als  Lymphome, 
bald  als  Lymphadenonie  oder  Adenome,  bald  als  Lymphosarcome 
bezeichnet,  unter  den  Tumoren  der  zweiten  Gruppe  spielen  die 
Sarcome  die  Hauptrolle.  Bei  den  ersten  handelt  es  sich  also  um 
homöoplastische,  bei  den  zweiten  um  heteroplastische  Bildungen. 

Sowohl  von  den  homöoplastischen,  als  auch  von  den  hetero- 
plastischen Drüsenknoten  ist  es  im  gegebenen  Falle  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  bestimmen,  ob  dieselben  als  Geschwülste  im  engereu 
Sinne  anzusehen  sind.  Manche  unter  den  homöoplastischen  Bildun- 
gen tragen  anatomisch  eher  den  Character  von  Hyperplasieen  als 
von  Geschwülsten.  Für  eine  solche  Auffassung  spricht  auch,  dass 
mit  der  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen,  soweit  man  dies  zur  Zeit 
beurtheilen  kann,  auch  eine  Steigerung  der  Function  Hand  in  Hand 
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geht,  die  sich  darin  äussert,  dass  dem  Blute  eine  vermehrte  Zahl 
farbloser  Blutkörperchen  zugeführt  wird  (leukämische  Lymphome). 
Auf  der  andern  Seite  ist  dagegen  hervorzuheben,  dass  in  andern 
Fällen  Drüsentumoren  von  demselben  Bau  sich  klinisch  wie  Ge- 
schwülste verhalten,  dass  sie  z.  B.  Metastasen  machen  und  zu  cachcc- 
tischen  Zuständen  führen  (maligne  Lymphome).  Es  kann  sogar  in 
ihrem  Gefolge  unter  fortschreitender  Abmagerung,  Bildung  von  hv- 
dropischen  Ergüssen,  Coma  und  Delirien  etc.  der  Tod  eintreten. 

In  Kücksicht  auf  die  Schwierigkeit,  welche  sich  hier  der  Tren- 
nung der  Geschwülste  von  den  Hyperplasieen  entgegenstellen,  wer- 
den alle  ,in  Nachstehendem  aufgeführten  Drüsentumoren  zu  den  Ge- 
schwülsten gezählt  werden.  Je  nach  ihrem  Bau  kann  man  ver- 
schiedene Formen  unterscheiden. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein  tieferer  Einblick  in  die  Natur 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  es  ermöglichen  wird,  die  Lymph- 
drüsentumoren in  schärferer  Weise  von  einander  zu  trennen  und  zu 
kennzeichnen,  als  es  zur  Zeit  möglich  ist.  Weshalb  histologisch  gleich 
aussehende  Lj-mphome  in  dem  einen  Fall  eine  Blutveräuderung  nach 
sich  ziehen,  in  dem  andern  Ealle  nicht,  darüber  vermögen  wir  einst- 
weilen keine  Auskunft  zu  geben.  Ebensowenig  wissen  wir  anzugeben, 
weshalb  gleichgebaute  Drüsentumoren  in  dem  einen  Fall  ein  rein  lo- 
cales  Leiden  sind,  während  in  einem  andern  Falle  der  Wucherungs- 
process  successive  die  verschiedenen  Drüsengruppen  ergreift  oder  auch 
in  Organen  auftritt,  die  kein  Lymphdrüsengewebe  enthalten. 

Klebs  hat  für  die  leukämischen  Lymphome  die  Vermuthung  aus- 
gesprochen, dass  sie  einer  Infection  ihre  Entstehung  verdanken  und 
hat  sie  dementsprechend  zu  den  infectiösen  Granulationsgeschwülsten 
gestellt.  Diese  Anschauung  hat  manches  fiir  sich,  doch  ist  es  zur  Zeit 
nicht  möglich  Beweise  für  dieselbe  beizubringen. 

Literatur.  Virchow,  Geschwülste  IV.  Bd. ;  Wunderlich,  Arch.  der 
Heilk.  VII.  Bd.;  Murchison,  Pathol.  Trans.  XXL  p.  372;  Langhans, 
Virch.  Arch.  LIV.  Potain,  Dictionn.  encyclop.  des  sciences  medicales  2. 
ser.  3.  vol.  520.  1870. 

§  355.  Das  weiche  Lymphadenom  (Ly mphosarcom) 
präsentirt  sich  als  eine  weiche,  fast  fluetuirende  Geschwulst,  deren 
Schnittfläche  eine  hellgraue  oder  grauweisse  oder  hellgrauröthliche 
Farbe  besitzt.  Zuweilen  sieht  man  innerhalb  dieses  Gewebes  kleine 
rothe  Inseln,  erweiterten  Gefässen  oder  kleinen  Extravasaten  ent- 
sprechend. Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  reichlich  trüber  Saft 
abstreichen.  Periadenitische  Veränderungen  fehlen,  dagegen  kön- 
nen benachbarte  Lymphdrüsen  zu  einem  einzigen  Tumor  sich  ver- 
einigen. Zuweilen  enthalten  die  Tumoren  verkäste  Einschlüsse.  Der 
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abgestrichene  Saft  besteht  aus  kleinen  Rundzellen,  zum  Theil  auch 
aus  grösseren  Zellen,  von  denen  einzelne  mehrere  Kerne  besitzen; 
endlich  findet  man  auch  Spindelzellen  (von  den  Gefässwänden),  rothe 
Blutkörperchen  und  durch  Zerfall  von  Zellen  freigewordene  Kerne. 

Die  Untersuchung  von  mikroskopischen  Schnittpräparaten  er- 
gibt, dass  zunächst  die  Lymphfollikel  mächtig  vergrössert  sind. 
Ferner  ist  das  Bindegewebe  der  Marksubstanz  verschwunden  und  das 
ganze  Gewebe  der  Rindensubstanz  ähnlich.  An  ausgepinselten  und 
ausgeschüttelten  Schnitten  findet  man  ein  Reticulum,  das  gegen  die 
Norm  etwas  verdickt  erscheint  und  in  den  Knotenpunkten  Kerne 
zeigt.  Dieses  Reticulum  beherbergt  die  grosse  Masse  der  lympha- 
tischen Elemente.  Danach  handelt  es  sich  also  um  Neubildung  eines 
Gewebes,  welches  demjenigen  der  Lymphdrüsenfollikel  ähnlich  ist. 
Die  Bildung  der  Lymphadenome  betrifft  bald  nur  eine  beschränkte 
Zahl  von  Lymphdrüsen ,  bald  mehrere  Gruppen ,  bald  sämmtliche 
Lymphdrüsen.  Sehr  häufig  erkranken  auch  andere  Theile  des  lympha- 
tischen Apparates.  So  findet  man  z.  B.  dieselbe  Neubildung  lymph- 
aclenoiden  Gewebes  in  den  Follikeln  der  Milz,  ferner  in  der  Schleim- 
haut des  Darmtractus,  besonders  an  Stellen,  die  schon  normaler 
Weise  solches  enthalten,  also  in  den  Follikeln  der  Zunge,  ctes  Ma- 
gens und  des  Darmes.  Auch  die  Thymus  kann  sich  bei  jungen 
Individuen  daran  betheiligen. 

Aber  auch  an  Stellen,  welche  normaler  Weise  kein  lymphadenoi- 
des  Gewebe  enthalten,  können  sich  Lymphadenome  entwickeln,  so 
z.  B.  im  Knochen,  in  der  Leber,  den  Nieren,  den  Ovarien  etc. 

Das  Blut  verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  und 
man  kann  danach  zwei  Formen  unterscheiden.  In  manchen  Fällen 
ist  es  für  die  mikroskopische  Untersuchung  nicht  nachweislich  ver- 
ändert. Dieses  Leiden  bezeichnet  man  als  Hodgkin  1  sehe  Krank- 
heit (nach  dem  ersten  Beschreiber  derselben)  oder  als  Adenie 
(Tkousseau)  oder  als  Lymphosarcom  im  engern  Sinne  (Vikchow) 
oder  als  malignes  Lymphom  (Billroth)  oder  endlich  als  Pseu- 
doleukämie  (Cohnheim). 

In  der  zweiten  Gruppe  von  Fällen  ist  die  Zahl  der  farblosen 
Blutkörperchen  im  Blute  vermehrt  (Leukämie).  Man  bezeichnet  in 
diesem  Falle  die  Geschwülste  als  leukämische  Lymphome  oder 
Lymphadenome. 

Durch  die  Untersuchung  des  Blutes  sind  beide  Formen  leicht 
voneinander  zu  trennen,  im  übrigen  können  aber  die  Veränderungen 
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ganz  ifteselben  sein.  (Ucber  die  Blutvuräuderung  vergl.  §  260,  über 
diu  Milzveränderung  §  338.) 

Bei  der  Leukämie  tritt  sehr  häufig  in  Folge  der  Vermehrung 
der  farblosen  Blutkörperchen  im  Blute  eine  diffuse  oder  mehr  herd- 
weisc  sich  verbreitende  Ueberschwemmung  der  Organe  mit  farblosen 
Blutzellen  auf.  Diese  Ablagerungen  aus  dem  Blute  dürfen  nicht 
mit  der  Bildung  eigentlicher  Lymphadenome  verwechselt  werden. 

La nghans  (Virch.  Arch.  54.  Bd.)  hat  vorgeschlagen,  beide  Affec- 
tionen,  sowohl  die  Lymphadenombildung  mit,  als  auch  diejenige  ohne 
Leukämie  Adenie  zu  nennen.  Zur  Unterscheidung  beider  Formen  wäre 
alsdann  erstere  als  leukämische,  letztere  als  einfache  Adenie  zu  be- 
zeichnen. Eine  solche  Unterscheidung  wäre  jedenfalls  der  jetzt  herr- 
schenden Willkür  in  der  Benennung  vorzuziehen.  Worauf  die  Unter- 
schiede zwischen  der  leukämischen  und  der  einfachen  Adenie  beruhen, 
ist  vollkommen  unbekannt.  Es  sind  einzelne  Fälle  beobachtet,  wo  eine 
einfache  Adenie  in  eine  leukämische  überging  und  umgekehrt. 

Die  Milz  betheiligt  sich  sowohl  bei  der  einfachen  als  bei  der 
leukämischen  Adenie.  Im  ersteren  Falle  findet  man  sie  bald  fest,  bald 
weich,  die  Follikel  sind  vergrössert  bis  zu  Haselnussgrösse ,  graugelb, 
oft  gefässreich,  ecehymosirt.  Nur  selten  ist  sie  stärker  erkrankt  als  die 
Lymphdrüsen.  Umgekehrt  tritt  bei  der  leukämischen  Adenie  die  Af- 
fection  der  Milz  oft  sehr  in  den  Vordergrund. 

Literatur:  Coenil,  Arch.  gen.  1865  II.  207;  Cohnheim,  Virch.  Arch. 
33.  Bd.;  Hodgkin,  Med.  chir.  Trans.  XVII.  1832;  Ebeeth,  Virch.  Arch. 
49.  Bd.;  B.  Schulz,  Arch.  d.  Heilkunde  1874. 

§  356.  Das  harte  Lymp'hadenom  oder  Lymphosarcom 
tritt  am  häufigsten  an  den  oberflächlich  gelegenen  Lymphdrüsen 
auf.  Im  weiteren  Verlaufe  erkranken  alsdann  neue  Gruppen.  Nimmt 
dasselbe  z.  B.  von  einer  Gruppe  der  Halslymphdrüsen  seinen  Aus- 
gang, so  erkranken  später  die  übrigen  Hals-,  ferner  die  Brust-  und 
Bauchlymphdrüsen,  welche  in  der  Nähe  der  grossen  Gefässstämme 
liegen.  Die  Drüsen  wandeln  sich  dabei  in  derbe,  zähe,  bald  ela- 
stisch nachgiebige,  bald  mehr  harte  Knoten  um,  welche  zusammen 
ganze  Packete  bilden.  Die  einzelne  Lymphdrüse  kann  dabei  die 
Grösse  einer  Wallnuss  erreichen. 

Die  Schnittfläche  der  Knoten  wölbt  sich  nur  wenig  über  die 
Oberfläche  vor  und  lässt  nur  wenig  Flüssigkeit  abfliessen ;  ihr  Aus- 
sehen ist  blass,  gelblich  weiss,  bald  durchscheinend,  bald  nicht, 
zuweilen  enthalten  sie  kleine  Hämorrhagieen, 

Die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  und  die  Umgebung  zeigt  meist 
keine  erhebliche  fibröse  Verdickung. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  (Langhans),  dass  der 
lymphadenoide  Bau  noch  erhalten  ist,  dagegen  erscheinen  die  Zel- 
len vermehrt,  das  Reticulum  mehr  weniger  erheblich  verdickt.  Die 
Zellen  gleichen  den  normalen  Lymphkörperchen ,  wenige  sind  gros- 
ler oder  mehr  kernig.  Die  Balken  des  Reticulums  sind  breiter, 
feiustreifig,  auch  ist  ihre  Zahl  vermehrt,  das  Netz  dichter,  die  Ma- 
schen  enger. 

Follikel  und  Lymphbahnen  sind  nicht  mehr  zu  unterscheiden. 
Die  Adventitia  der  Gefässe  ist  verdickt  und  besteht  aus  glänzen- 
den Bindegewebsbündeln.  Verfettung,  Verkalkung  und  Erweichung 
kommt  nur  selten  vor.  Im  weiteren  Verlaufe  kann  auch  die  Folli- 
cularsubstauz  der  Milz  erkranken  und  in  derselben  Weise  wie  die 
Lymphdrüsen  sich  in  harte  Knoten  umwandeln.  Niemals  erkrankt 
dagegen  bei  dieser  harten  Form  des  Lymphadenoms  die  Milz  pri- 
mär. Ferner  können  sich  auch  in  dem  lymphadenoiden  Gewebe 
des  Darmtractus  und  der  Thymus  ähnliche  Knoten  bildeu.  Mit- 
unter kommt  es  auch  zu  Metastasen  in  der  Leber,  den  Nieren,  den 
Lungen  etc.    Leukämie  kommt  dabei  nicht  vor. 

Zwischen  hartem  und  weichem  Lymphadenom  gibt  es  auch 
Uebergangsformen. 

§  357.  Sarcome  der  Lymphdrüsen  sind  ziemlich  seltene 
Geschwülste.  Sie  treten  solitär  auf,  oder  es  entwickeln  sich  gleich- 
zeitig mehrere  Tumoren,  welche  sich  zu  einer  knotigen  Geschwulst- 
niasse  vereinigen.  Nicht  selten  überschreiten  sie  bei  ihrem  Wachs- 
thum die  Grenzen  der  Drüsen  und  brechen  in  die  Nachbarschaft 
ein.  Ebenso  kommt  es  auch  zu  Metastasenbildung.  Die  Formen, 
die  man  beobachtet,  sind  weiche,  kleinzellige  Rundzellensarcome, 
Spindelzellensarcome,  Fibrosarcome  und  Alveolärsarcome  oder  alve- 
oläre Angiosarcome.  Die  letzteren  zeigen  einen  krebsähnlichen  Bau, 
indem  Zellen  mit  epithelialem  Character  in  Nestern  gruppirt  inner- 
halb eines  alveolär  gebauten  Stroma's  liegen. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarcomentwicke- 
lung  von  verschiedenen  Gewebspartieen  aus  ihren  Ausgang.  So  soll 
bei  dem  Alveolärsarcom  die  Umgebung  der  Gefässe  wesentlich  der 
Entwickelungsboden  sein  (Putiata).  In  andern  Fällen,  namentlich 
bei  den  Spindelzellcnsarcomen  soll  das  Bindegewebsgerüst  in  Wu- 
cherung gerathen  (Winiwarter).  Von  Andern  (Putiata)  wird  wie- 
der angegeben,  dass  die  lymphatischen  Elemente  zu  Geschwulst- 
zellen werden. 
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b.    Secundäre  Geschwülste. 

§  358.  Alle  Geschwülste,  welche  Metastasen  machen,  können 
secundär  auch  in  den  Lymphdrüsen  zur  Entwicklung  kommen.  Am 
häufigsten  machen  Krebse  Lymphdrüsenmetastasen.  Bei  der  Knt- 
wickelung  derselben  vergrössert  sich  die  Lymphdrüse  und  verän- 
dert gleichzeitig  ihr  Aussehen.  Letzteres  lässt  sich  namentlich  auf 
dem  Durchschnitt  erkennen.  Meist  zeigt  die  Schnittfläche  eine  mar- 
kig weisse  Beschaffenheit  und  man  erhält  beim  Abstreifen  mehr 
oder  weniger  reichlich  Krebssaft.  Selbstverständlich  sind  indessen 
die  entarteten  Drüsen  nicht  immer  gleich,  da  ja  auch  die  primären 
Krebse,  denen  die  Metastasen  gleichen,  verschieden  aussehen.  Der 
Bau  der  Muttergeschwulst  kommt  meist  in  den  Lymphdrüsenmeta- 
stasen zu  besonders  schöner  Ausbildung.  Ebenso  machen  auch  die 
Metastasen  dieselben  Veränderungen  durch  wie  die  Mutterknoten. 
Häufig  findet  man  Verfettung  und  Erweichung  derselben.  Hat  man 
eine  Lymphdrüse,  die  nur  zum  Theil  krebsig  entartet  ist,  so  kann 
man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sehr  schön  sehen,  wie 
durch  die  Krebswucherung  das  Lymphdrüsengewebe  verdrängt  und 
substituirt  wird.  Die  auf  dem  Lymphwege  eingeführten  Krebs- 
zellen vermehren  sich  zunächst  innerhalb  der  Lymphbahn.  Weiter- 
hin bilden  sie  die  Krebszellennester,  während  sich  aus  dem  Lymph- 
drüsengewebe das  Stroma  des  Krebses  entwickelt.  Beginnende  kreb- 
sige Entartung  der  Lymphdrüsen  ist  oft  makroskopisch  nicht  zu 
erkennen  und  muss  mit  dem  Mikroskope  aufgesucht  werden.  Mit- 
unter ist  auch  vorgeschrittene  Krebsbildung  am  frischen  Präparat 
ohne  mikroskopische  Untersuchung  nicht  sicher  zu  diagnosticiren. 
Wie  die  Krebsmetastasen,  so  nehmen  auch  die  Sarcommetastasen 
von  eingeschleppten  Zellen,  welche  innerhalb  der  Lymphbahnen  lie- 
gen, ihren  Ausgang. 


VIERTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  äussern  Haut. 


I.  Einleitung. 

§  359.  Die  äussere  Haut  ist  ein  ziemlich  complicirt  gebautes 
Oigan,  welches  theils  eine  schützende  Decke  für  den  Organismus 
bildet,  theils  im  Dienste  des  Organismus  gewisse  Thätigkeiten  aus- 
übt. In  letzterer  Beziehung  funetionirt  sie  theils  als  Sinnesorgan 
für  die  Tastempfindung,  theils  als  Wärmeregulator,  theils  als  ein 
Organ,  das  bestimmte  Secrete  liefert  und  auch  an  dem  Wechsel 
der  gasförmigen  Bestandteile  des  Körpers  sich  betheiligt.  Ent- 
sprechend ihren  physiologischen  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit 
dem  übrigen  Organismus  im  engsten  Zusammenhang,  auf  der  an- 
dern Seite  tritt  sie  auch  zur  Aussenwelt  in  die  mannigfaltigsten 
Beziehungen.  Keinem  einzigen  der  andern  Organe  kommen  so  ver- 
schiedene Aufgaben  zu  und  keines  ist  äussern  Einflüssen  in  dem 
Maasse  ausgesetzt  wie  die  äussere  Haut. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als 
zur  Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häufig 
in  krankhafte  Zustände  geräth.  Es  ist  kaum  nöthig  hervorzuheben, 
dass  sowohl  mechanisch  als  auch  thermisch  oder  chemisch  wirksame 
Schädlichkeiten  in  unbegrenzter  Zahl  die  Haut  treffen  und  dadurch 
krankhafte  Veränderungen  derselben,  namentlich  Entzündungen,  her- 
vorrufen können.  Auch  pflanzliche  und  thierische  Parasiten  kön- 
nen sich  auf  der  Haut  niederlassen.  Diese  durch  eine  direct  auf 
die  Haut  wirkende  Schädlichkeit  erzeugten  Hautkrankheiten  bezeich- 
net man  als  idiopathische. 

Auf  der  andern  Seite  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  auch  die  Be- 
schaffenheit des  Blutes  und  der  Gewebssäfte,  dass  Erkrankung  ein- 
zelner Organe,  z.  B.  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  des  Gc- 
schlcchtsapparates,  des  Nervensystemes'  etc.  Veränderungen  in  der 
Haut  zur  Folge  haben  können.   Diese  als  Theilerscheinung  oder  als 
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Folge  einer  andern  Affection  auftretenden  Hautveränderungen  wer- 
den als  symptomatische  bezeichnet. 

Berücksichtigt  man  die  grosse,  ja  unendliche  Zahl  der  Schäd- 
lichkeiten, welche  Hautveränderungen  hervorzurufen  im  Stande  sind, 
so  wird  mau  sich  von  vorneherein  sagen,  dass  es  wohl  kaum  zweck- 
mässig sein  würde  den  Versuch  zu  machen,  bei  einer  Besprechung 
der  pathologischen  Anatomie  der  Haut  die  Aetiologie  durchgehends 
zur  Grundlage  der  Eintheilung  zu  machen.  Es  würde  sich  letzteres 
schon  aus  dem  Grunde  nicht  empfehlen,  weil  dieselbe  Schädlichkeit 
bei  verschiedenen  Individuen  durchaus  nicht  immer  dieselben  Ver- 
änderungen hervorruft  und  umgekehrt  verschiedene  Schädlichkeiten 
denselben  Effect  haben  können. 

In  Nachstehendem  sollen  daher  die  Veränderungen  der  Haut  im 
Allgemeinen  auf  der  Basis  der  dabei  beobachteten  anatomischen  Ge- 
websveränderungen zusammengestellt  werden.  Die  Aetiologie  wird 
nur  dann  als  maassgebendes  Eintheilungsprincip  zur  Anwendung 
gebracht  werden,  wenn  es  sich  um  Schädlichkeiten  handelt,  welche 
einerseits  als  solche  der  anatomischen  Untersuchung  zugänglich  sind 
(Parasiten),  welche  andererseits  auch  speeifische  Krankheitsformen, 
die  sich  in  derselben  Weise  immer  wieder  wiederholen,  hervorrufen. 

Ganz  consequent  wird  freilich  auch  nach  Ausschluss  der  eben 
genannten  Processe  sich  das  anatomische  Eintheilungsprincip  nicht 
durchführen  lassen.  Schon  der  Umstand,  dass  dieselbe  anatomische 
Veränderung,  wie  die  Beobachtung  lehrt,  auf  verschiedene  Weise 
entstehen  kann,  dass  also  eine  momentan  sich  vorfindende  Verände- 
rung in  den  Kreis  verschiedener  krankhafter  Processe  gehören  kann, 
nöthigt  uns  auch  dem  klinischen  Verlauf  der  Affectionen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  Rechnung  zu  tragen. 

Da  wir  bei  der  Haut  den  Werdegang  der  verschiedenen  krank- 
haften Processe  vor  uns  sehen  und  dabei  verfolgen  können,  dass 
einem  momentanen  anatomischen  Zustand  nicht  immer  derselbe  kli- 
nische Verlauf  entspricht,  so  widerstrebt  es  uns,  die  Veränderungen 
in  derselben  Weise,  wie  wir  es  sonst  thun,  lediglich  nach  anatomi- 
schen Grundsätzen  zu  ordnen. 

Literatur:  Caposi,  Pathologie  uud  Therapie  der  Hautkrankheiten, 
Wien  und  Leipzig  1880.  Neuwann,  Lehrbuch  der  Hautkrankheiten. 
Wien  1880.    5te  Auflage. 
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II.    Hyperämie,  Anämie  und  Oedem  der  äussern  Haut. 

§  360.  Wie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Blut- 
gehalt der  Haut  sehr  schwankt,  so  schwankt  er  auch  unter  patho- 
logischen Einflüssen.  Hyperämie  präsentirt  sich  theils  als  dif- 
fuse, theils  als  circumscripte  Röthung  der  Haut,  welche  unter  dein 
Fingerdruck  schwindet.  Die  Farbe  wechselt  vom  blassen  Rosen- 
roth  bis  zum  dunkeln  Blutroth  und  zur  blaurothen  Cyanosc.  Die 
Blutfülle  betrifft  dabei  hauptsächlich  die  obern  Schichten  des  Co- 
rium,  besonders  den  Papillarkörper. 

Die  Hyperämie  ist  theils  eine  active,  theils  eine  passive;  er- 
stere  ist  theils  eine  von  localen  Traumen  abhängige,  also  idiopathi- 
sche, theils  eine  unter  dem  Einfluss  des  Centralnervensystems  zu 
Stande  kommende,  also  symptomatische  Erscheinung.  Kleine  hyper- 
ämische  Flecken  bezeichnet  man  als  Roseola,  umfangreichere  Rö- 
thungen  als  Erytheme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischen  Theile 
zugleich  merklich  geschwellt  und  es  findet  sich,  abgesehen  von  der 
Erweiterung  der  Gefässe,  auch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der 
Gewebe  (entzündliches  Oedem).  Bei  länger  dauernder  Hyper- 
ämie kommt  es  zu  vermehrter  Abschuppung  der  Haut,  zu  Des- 
quamation. Nach  Schwund  der  Hyperämie  bleibt,  namentlich 
wenn  dieselbe  lange  gedauert  oder  häufig  sich  wiederholt  hat,  eine 
mehr  oder  weniger  deutliche  Pigmentirung  zurück.  Sie  beruht  auf 
einer  Umwandlung  extravasirter  Blutkörperchen  in  Pigment. 

Nach  dem  Tode  pflegen  einfache  Hyperämieen  der  Haut  zu  ver- 
schwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erscheint  meist  blauroth, 
und  nicht  scharf  abgegrenzt.  Ist  das  Stauungsgebiet  klein  und 
bildet  nur  einen  Fleck,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  Livedo, 
ist  dasselbe  ausgedehnt,  als  Cyanose. 

Die  Anämie  der  Haut  gibt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu 
erkennen.  Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die 
Ursachen  sind  in  äusseren  Einflüssen  auf  die  Haut  oder  im  Nerven- 
system zu  suchen. 

Oedeme  der  Haut,  d.  h.  Durchtränkung  derselben  mit  seröser 
Flüssigkeit  sind  entweder  Folgen  von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  oder  von  erhöhter  Durchlässigkeit  der  Gefässwände.  Eine 
odematöse  Haut  ist  verdickt,  von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich 
Flüssigkeit.   Bei  hochgradigem  Oedem  kann  die  ganze  Epidermis. 
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in  Form  von  Blasen  (vergl.  §  370)  vom  Papillarkörper  abgehoben 
werden. 

Die  activen  Hyperämieen  lassen  sich  selbstverständlich  von  den 
Entzundungsprocessen  nicht  scharf  trennen.  Sie  führen  vielfach  in 
dieselben  über,  sind  nur  Anfangsstadien  derselben.  Bei  den  Hautröthun- 
gen, z.B.  bei  jenen,  die  man  als  Erytheme  bezeichnet  und  die  sowohl 
idiopathisch  (E.  traumaticum,  caloricum  etc.)  als  symptomatisch  (E 
mfautilis  bei  Dentition,  oder  bei  Gastricismus)  auftreten,  findet  man 
zuweilen  auch  entzündliches  Exsudat  im  Gewebe,  besonders  bei  ersteren. 

Als  Acne  r  o  sa  c  e  a  (Kupf  ernas  e)  bezeichnet  man  dunkelrothe, 
von  weiten  Gefässen  durchzogene  Flecken,  Knötchen  und  Höcker,  die 
namentlich  an  der  Nase  und  Wange  vorkommen  und  sich  allmählich 
entwickeln.  Ihre  Bildung  ist  auf  eine  dauernde  Erweiterung  der  Ge- 
fässe  zurückzuführen.  Zuweilen  findet  man  neben  den  erweiterten  Ge- 
fässen noch  neugebildetes  Gallertgewebe  und  vergrösserte  Talgdrüsen. 


III.    Hämorrhagieen  der  äusseren  Haut. 

§  361.  Frische  Hämorrhagieen  der  Haut  bilden  rothe  Flecken, 
welche  unter  dem  Fingerdruck  nicht  schwinden.  Kleine  hirsekorn- 
bis  linsengrosse  Flecken  bezeichnet  man  als  Petechien.  Sie  sind 
meist  unregelmässig  gestaltet.  Vibices  nennt  man  kleine,  läng- 
lich streifenförmige,  einfache  oder  verzweigte  Herde,  Ecchymosen 
grössere,  unregelmässige  Herde. 

Einen  Knötchen  bildenden  Bluterguss  nennt  man  Liehen  hä- 
morrhagicus  oder  Purpura  papulosa;  eine  durch  massigere 
Blutansammlungen  gebildete  Beule  Ecchymoma  oder  Hämatom a. 
Wird  die  Epidermis  durch  Blut  abgehoben,  so  bilden  sich  hämor- 
rhagische Blasen. 

Der  Sitz  der  Blutung  ist  verschieden.  Vornehmlich  ist  der 
Papillarkörper  und  das  Corium  betroffen.  Von  da  ergiesst  das  Blut 
sich  unter  das  Epithel  und  kann  dasselbe  abheben  oder  sich  zwi- 
schen den  Epithelzellen  durchdrängen.  Gelangt  das  Blut  in  die 
Schweissdrüsen  und  tritt  aus  denselben  aus,  so  spricht  man  von 
Hämatidrosis. 

Die  im  allgemeinen  Theil  (§  68)  beschriebenen  Umwandlungen 
des  Blutfarbstoffes  in  Extravasaten  kann  man  zum  Theil  in  der  Haut 
mit  blossem  Auge  verfolgen,  indem  das  Hellroth  der  frischen  Flecken 
sich  in  Blauroth,  Gelbgrün  und  Braun  umwandelt.  Nach  einer  ge- 
wissen Zeit  verschwinden  die  Flecken  durch  Resorption  des  Blut- 
farbstoffes.  Das  Blut,  das  zwischen  die  Epithelzellen  gelangt  war, 
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kommt  durch  die  physiologische  Abstossung  des  Epithels  schliess- 
lich an  die  Oberfläche. 

Nach  ihrer  Genese  trennt  man  die  Hämorrhagieen  in  idiopa- 
thische und  symptomatische.  Spontan  entstandene  Hämorrhagieen 
fasst  man  gewöhnlich  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen  und 
setzt  sie  den  traumatischen  gegenüber. 

Die  spontan  auftretenden  Blutungen  sind  Theilerscheinungen  oder 
Folgezustäude  in  ihrer  Natur  theils  gekannter  theils  ungekaunter  Af- 
fectionen.  So  treten  bei  Variola  nicht  selten  Hämorrhagieen  auf,  welche 
in  einzelnen  Fällen,  d.  h.  bei  der  sogen.  Variola  hämorrhagica 
oder  Purpura  variolosa  eine  sehr  bedeutende  Ausdehnung  erreichen 
können.  Im  Beginn  als  kleine  Flecken  ohne  bestimmte  Anordnung 
auftretend,  dehnen  sie  sich  in  wenigen  Stunden  zu  grossen  hämorrhagi- 
schen Herden  aus.  Auch  bei  der  Pest,  nach  Schlangenbissen,  bei  Sep- 
ticämie,  Scharlach  und  andern  Infectionen  und  Intoxicationeu  treten 
Hauthämorrhagieen  in  Form  von  Petechien  und  lividen  Flecken  auf. 
Ihre  Entstehung  ist  auf  Veränderung  des  Blutes  sowie  der  Gefässwände 
zurückzuführen. 

Als  Purpura  oder  Peliosis  rheumatica  bezeichnet  man  eine 
eigenthümliche  Affection,  bei  welcher  mit  oder  ohne  leichte  Fiebersymp- 
tome Schmerzen  im  Knie  und  im  Fussgelenke  sich  einstellen,  denen  nach 
einiger  Zeit  die  Bildung  von  grossen  und  kleinen  Hauthämorrhagieen  in 
der  Umgebung  des  Kniees  folgt.  Ihre  Ursache  ist  unbekannt.  Ebensowenig 
ist  die  Ursache  der  Purpura  simplex  und  der  Purpura  hämorrha- 
gica oder  des  Morbus  maculosus  Werlhofii  bekannt,  bei  welchen 
unter  Fiebersymptomen  und  Abgeschlagenheit  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers  Hauthämorrhagieen  auftreten.  Bei  der  letzten  Form  kön- 
nen die  hämorrhagischen  Flecken  handtellergross  werden,  zugleich  tre- 
ten Blutungen  aus  Mund,  Nase  und  Rachen  auf. 

Sehr  bedeutend  werden  die  Hämorrhagieen  auch  bei  dem  Scorbut 
oder  der  Purpura  scorbutica,  bei  welchem,  abgesehen  von  den 
characteristischen  Affectionen  des  Zahnfleisches,  nicht  nur  die  Haut, 
sondern  auch  das  Unterhautzellgewebe  ihr  Sitz  ist.  Hier  lässt  sich  in 
letzter  Instanz  die  Affection  auf  ungenügende  oder  schlechte  Ernährung 
zurückführen. 

Sehr  häufig  begegnet  »taan  circumscripten  Blutungen  an  den  unte- 
ren Extremitäten  alter  Individuen,  deren  Üefässsystem  atheromatös  ent- 
artet ist  (Purpura  senilis)  und  bei  denen  sich  in  Folge  dessen  Cir- 
culationsstorungen  eingestellt  haben. 


IV.    Abnorme  Pigmentirungen  der  äusseren  Haut. 

§  3G2.  Die  abnormen  Pigmentirungen  der  Haut  treten  entweder 
pus  oder  circumscript  auf.  Sie  beruhen  theils  auf  einer  Vermeh- 
rung des  normalen  Pigmentes  der  Retezellen  und  des  Corium  theils 
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auf  einer  Einlagerung  von  Pigment,  das  dem  Organismus  fremd  ist. 
Auch  aus  extravasirtem  Blute  können  sich  Pigmente  bilden. 

Ein  Thcil  der  pathologischen  Pigmentirungen  findet  sich  ange- 
boren und  tritt  in  Form  von  kleinern  und  grössern,  blassbraunen  bis 
dunkelbraunen  und  schwarzen  Flecken  auf.  Sie  werden  als  Naevi 
pigmentosi  bezeichnet.  Sie  sind  glatt  (N.  spilus)  oder  warzig 
(N.  verrucosus)  oder  mit  Haaren  besetzt  (N.  pilosus)  (vergl.  Warzen 
§  399). 

Erworbene  Pigmentflecken  bezeichnet  man  als  Chloasmata 
und  unterscheidet  idiopathische  und  symptomatische.  Unter  den 
ersteren  sind  namentlich  die  Sommersprossen  (Ephelis)  und 
die  Linsenflecken  (Lentigo)  zu  nennen.  Jene  sind  blassbrauue, 
unregelmässig  gestaltete,  zackige,  diese  gelb  bis  schwarzbraun  ge- 
färbte, scharfbegrenzte,  stecknadelknopf-  bis  linsengrosse  Flecken. 
Die  Sommersprossen  kommen  hauptsächlich  im  Gesicht  vor  und  tre- 
ten namentlich  in  jungen  Jahren  auf,  um  im  höheren  Alter  wieder 
zu  verschwinden.  Die  Linsenflecke  haben  keinen  bevorzugten  Stand- 
ort und  bleiben,  nachdem  sie  sich  einmal  entwickelt,  das  ganze  Le- 
ben hindurch  bestehen  (Ueber  den  Bau  derselben  vergl.  §  399). 

Sehr  oft  entstehen  Pigmentirungen  nach  häufig  stattgehabten 
Hyperämieen  und  Entzündungen,  wie  sie  z.B.  durch  Kratzen  her- 
vorgerufen werden  (Chloasma  traumaticum),  ferner  dadurch, 
dass  man  die  Haut  häufig  den  Sonnenstrahlen  exponirt  (Chi.  calo- 
ricum). 

Auch  Veränderungen  innerer  Organe,  namentlich  des  Geschlechts- 
apparates  bei  Frauen,  können  mit  Pigmentirungen  der  Haut  einher- 
gehen (Chi.  uterinum).  Auch  zeigen  marantische  Individuen  oft 
eine  sehr  auffallende  Pigmentirung. 

Als  Morbus  Addisoni  bezeichnet  man  eine  Affection,  bei 
welcher  die  erkrankten  Individuen  eine  broncebraune  Hautfärbung 
erhalten  und  zugleich  cachectisch  werden*  Die  Broncefärbung  soll 
mit  der  Erkrankung  der  Nebenniere  zusammenhängen,  letztere  fin- 
det man  indessen  in  den  betreffenden  Fällen  nicht  immer  verändert. 

Das  Pigment  hat  bei  den  genannten  Affectionen  seineu  Sitz 
theils  in  den  tiefsten  Schichten  des  Bete  Malpighii,  namentlich  in 
der  untersten  Zelllage,  theils  im  Corium.  Es  bildet  dasselbe  gelbe 
und  braune  Körner,  zum  Theil  sind  die  Zellen  auch  diffus  gefärbt. 

Von  den  eigentlichen  Pigmcn tosen  sind  die  sogen.  Dyschroj 
masieen  zu  trennen.  Sie  werden  durch  Einlagerung  von  Farbstof- 
fen in  das  Corium  gebildet.    Diese  Farbstoffe  sind  theils  im  Körper 
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selbst  gebildet,  theils  von  aussen  eingeführt.  Als  Hauptrepräsen- 
tant der  ersteren  ist  der  Icterus,  d.  h.  die  Imprägnation  der  Haut 
mit  Galle,  als  Repräsentanten  der  letzteren  die  Argyrie,  d.h.  die 
Ablagerung  von  Silber  nach  chronischem  Genuss  von  Silberpräpara- 
ten und  die  Tätowirung  aufzuführen. 

Bei  dem  Icterus  wird  die  Haut  citronengelb  bis  graugelb  und 
graugrün,  bei  der  Argyrie  broncefarben  bis  schiefergrau.  Die  schwar- 
zen Silberkörnchen  haben  ihren  Sitz  in  der  Cutis.  Bei  dem  Täto- 
wiren  wird  die  Haut  mit  Nadeln  blutig  gestochen  und  alsdann  Farb- 
stoff, namentlich  Kohlenpulver,  Schiesspulver,  Zinnober,  Berliner- 
blau und  Indigo  eingerieben.  Ein  Theil  des  eingeriebenen  körnigen 
Farbstoffes  bleibt  im  Cutisgewebe  liegen. 

V.    Atrophie  der  äusseren  Haut. 

§  363.  Bei  der  einfachen  Hautatrophie  handelt  es  sich 
um  eine  Massenabnahme  der  einzelnen  Hautbestandtheile.  Meist 
ändert  sich  dabei  auch  die  Beschaffenheit  derselben.  Die  Atrophie 
ist  entweder  local  oder  diffus  über  grössere  Strecken  ausgebreitet, 
ferner  bald  eine  consecutive,  bald  eine  primäre  Veränderung. 

Schon  bei  der  physiologischen  Senescenz  geht  die  Haut  oft  Textur- 
veränderungen ein,  die  einen  sehr  hohen  Grad  erreichen  können.  Bei 
dieser  senilen  Atrophie  wird  die  Haut  zunächst  dünner.  Diese 
Verdünnung  beruht  auf  einem  Kleinerwerden  der  Papillen;  an  Orten, 
wo  sie  nicht  gross  sind,  können  sie  ganz  verschwinden.  Ferner  neh- 
men auch  die  Faserbündel  des  Corium  mehr  oder  weniger  an  Mäch- 
tigkeit ab  und  gewinnen  dabei  sehr  häufig  ein  trübes  Aussehen, 
indem  zahlreiche  feine  Körner  in  ihnen  auftreten.  Diese  Körner  er- 
halten sich  auch  bei  Einschluss  der  Präparate  in  Canadabalsam. 

Die  Zusammensetzung  der  Bündel  aus  Fasern  ist  bald  noch  deut- 
lich zu  sehen,  bald  nicht.  In  letzterem  Falle  können  die  Bündel 
ganz  hyalin  glasartig  verquollen  erscheinen  (hyaline  Degenera- 
tion).  Neumann  vergleicht  sie  mit  coagulirtem  Leim. 

Die  Gefässe  der  Haut  sind  zum  Theil  verödet,  so  dass  man  bei 
Injectionen  kein  so  dichtes  Gefässnetz  erhält,  wie  unter  normalen 
Verhältnissen.  Nicht  selten  findet  man  Pigmentablagerungen  in  Form 
von  gelbbraunen  oder  dunkelbraunen  Körnern,  welche  theils  in  den 
Zellen  des  Rete  Malpighii,  theils  in  der  Umgebung  der  Cutisgcfässe. 
liegen. 
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§  364.  Mit  clor  Atrophie  des  Cutisgewebes  gehen  auch  Verän- 
derungen der  epiderraoidalen  Theile  der  Haut  parallel.  Diu  wei- 
chen Schichten  der  Epidermis  pflegen  an  Mächtigkeit  mehr  odet 
weniger  abzunehmen,  so  dass  die  Hornschicht  nur  durch  wenige 
Engen  von  Zellen  von  dem  Papillarkörpcr  getrennt  ist.  Die  Horn- 
schicht selbst  ist  trocken  und  spröde,  oft  schilfernd  (Pityriasis 
tabescentium).  An  einzelnen  Stellen  häufen  sich  die  epidermofe 
dalen  Schuppen  an  und  bilden  linsen-  bis  öpfennigstückgrosse,  weiss- 
farbige  Auflagerungen. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus,  um  sich  nicht  wieder 
zu  ersetzen,  so  dass  man  in  den  Haarfollikeln  entweder  gar  keine 
Haare  oder  nur  Wollhaare  findet.  Mitunter  liegen  auch  in  einem 
Follikel  mehrere  Wollhaare,  die  sich  auf  einer  Papille  succes- 
sive  gebildet  haben  oder  auf  verschiedenen  Papillen,  in  verschiede- 
nen Ausbuchtungen  des  Haarbalges  ihren  Sitz  haben.  Untersucht 
man  von  solchen  kahlen  Stellen  die  Haut  auf  dem  Schnitt,  so  fin- 
det man  die  Haarfollikel  theils  geschrumpft  und  verkürzt  (Fig.  142  b), 
theils  durch  angehäuftes  Epithel,  welches  zuweilen  auch  kleine  Här- 
chen enthält,  erweitert  (c).  In  manchen  Follikeln  ist  die  Haarpa- 
pille  geschwunden.  Der  geschrumpfte  Haarbalg  ist  bald  cylindrisch, 
am  unteren  Ende  zugespitzt,  bald  vielfach  ausgebuchtet  und  ver- 
zerrt.  Es  hat  oft  den  Anschein,  als  ob  die  Wurzelscheiden  durch  Aus- 


a 
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l'V  142  Durchschnitt  durch  eine  hochgradig  de genorirte  senile  StirnJ 
haut  an  welcher  die  geschrumpften  Haarbälge  sammt  ihrem  Inhalte,  bestehend  tlieilä 
aus  Knidennis,  theils  aus  Sebummassen  zu  sehen  sind,  in  deren  Grunde  die  erweite. - 
len  in  sie  einmündenden  Talgdrusen  vorkommen,  a  Cutis  mit  fleekwc.sen  kSriigj 
Trübungen,    b  Verkürzter  Haarbalg  samn.l  Süsserer  Wurzelsche.de.    c  \  erh.,-,,.,.  » ■  ■ 

len,  «eiche  den  Haarbalg  ausfüllen,    d  Seg.n  e  von  erweiterten  PalgdrUseu.  ^ac« 
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wuchern  neue  Haarbälge  zu  bilden  versuchen  wollten.  Bei  starker 
Verkürzung  des  Haarbalges  sieht  der  restirende  Theil  desselben  wie 
ein  einfacher  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  aus. 

Ein  vollständiger  Untergang  der  Haarbälge  scheint  meist  nicht 
einzutreten  (Neumann).  Selbst  wenn  die  Wurzelscheide  schwindet, 
bleiben  noch  Vertiefungen  zurück,  die  mit  verhornten  Zellen  ge- 
füllt sind. 

Von  den  Talgdrüsen  geht  an  diesen  kahlen  atrophischen  Haut- 
stellen ein  Theil  ganz  unter,  andere  findet  man  erheblich  geschrumpft 
und  verkleinert,  noch  andere  durch  Secretanhäufung  erweitert 
(Fig.  142  d)  und  nicht  selten  in  ziemlich  grosse  Cysten  umgewan- 
delt (Milium,  Gr u tum).  Letzteres  findet  man  namentlich  an  Stel- 
len, die  dicht  behaart  waren,  besonders  an  der  Glatze. 

Die  Schweissdrüsen  zeigen  keine  auffälligen  Veränderungen. 

Locale  Atroph ieen  der  Haut  in  Form  vou  weissen  Streifen  und 
Flecken  finden  sich  bei  erwachsenen  Individuen  nicht  selten  am  Gesäss, 
an  den  Trochanteren ,  am  vordem  Beckenrande,  am  Knie  etc.  Nach 
Lange  (Anzeiger  d.  k.  k.  Gesellsch.  d.  Aerzte  in  Wien,  Mai  1879)  sind 
au  solchen  Stellen  die  Faserbündel  der  Cutis  auseinander  gedrängt,  die 
Papillen  mehr  oder  weniger  verstrichen.  Die  weisse  Beschaffenheit  der 
sogen.  S  ch  wanger  schaft  snarbeu  rührt  nach  Länge  weniger  davon 
her,  dass  die  Haut  verdünnt  ist,  als  vielmehr  davon,  dass  die  Faser- 
bündel der  Cutis  durchgehends  parallel  gelagert  sind.  Ebenso  verhält 
sich  die  Sache  bei  den  weissen  Hautflecken,  die  man  bei  Anasarka  fin- 
det.   Die  Vertiefung  beruht  auf  einer  Abflachung  des  Papillarkörpers. 

Auch  dui'ch  Druck  entstehen  Hautatrophieen ,  sei  es,  dass  Ge- 
schwülste aus  der  Tiefe  gegen  ''ie  Haut  sich  vordrängen,  sei  es,  dass 
von  aussen  Schwielen  drücken.  Chronische  Entzündungen  haben  eben- 
falls oft  Atrophie  der  Haut  zur  Folge,  ebenso  kommt  sie  in  Folge  von 
Neurosen  vor.  Die  Veränderungen  sind  dieselben,  wie  bei  der  senilen 
Atrophie. 

Als  Xeroderma  oder  Pergamenthaut  wird  von  den  Autoren 
(Caposi)  eine  eigenthümliche  Hautaffection  beschrieben,  die  in  zwei 
Hauptformen  vorkommt.  Bei  der  einen  Form  ist  die  Haut  gesprenkelt, 
gelbbraun,  roth  und  weiss,  glänzend.  Dabei  ist  die  Epidermis  pergament- 
artig, trocken,  dünn,  glatt  oder  gefurcht  und  rissig,  die  Cutis  verdünnt 
aber  stramm  angezogen,  geschrumpft,  fettarm.  Diese  Erkrankung  findet 
sich  besonders  bei  Kindern  und  ist  progressiv.  Bei  den  andern  statio- 
när bleibenden  Fällen  ist  die  Haut  weiss,  gespannt,  blass;  die  Epider- 
mis verdünnt,  glänzend  und  hebt  sich  in  dünnen  glänzenden  Blätt- 
chen ab. 

§  365.  Unter  Pigmentatrophie  (Achromatia,  Leuko- 
pathia) fasst  man  alle  jene  Zustände  zusammen,  bei  denen  das 
Imem  Gewebe  normal  zukommende  Pigment  mangelt  oder  in  zu  ee- 
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ringer  Monge  vorhanden  ist,  Man  unterscheidet  einen  angehornen 
und  einen  erworbenen  Pigmentmangel;  ersteren  nennt  man  Albi- 
nismus, letzteren  Vitiligo  oder  Leucoderma  acquisitum. 

Bei  dem  Zustand,  den  man  als  Albinismus  universalis  be- 
zeichnet, fehlen  sämmtliche  Pigmente  des  Körpers  von  Geburt  an. 
Die  betreffenden  Individuen,  welche  man  Albinos  oder  Kaker- 
laken nennt,  haben  eine  hellweisse  oder  rosig  durchscheinende 
Haut;  die  Haare  sind  gelblich  weiss,  seidenartig,  auch  die  Iris  und 
die  Chorioidea  sind  pigmentlos  uud  scheinen  durch  ihren  Blutge- 
halt hellroth  gefärbt.  Die  Missbildung  ist  bei  Europäern  ziemlich 
selten,  häufiger  kommt  sie  bei  Negern  vor.  Auch  der  partielle 
Albinismus,  bei  welchem  das  Pigment  nur  stellenweise  mangelt, 
kommt  bei  Negern  häufiger  vor  als  bei  den  weissen  Racen. 

Vitiligo,  also  erworbener  Pigmentmangel  entsteht  zuweilen 
ohne  bekannte  Ursache.  Es  bilden  sich  dabei  helle,  farblose  Flecken, 
die  von  einem  Pigmenthof  umgeben  sind.  Da  der  Process  sich  aus- 
dehnen kann,  so  dass  stets  neue  Flecken  entstehen,  so  kann  in 
seltenen  Fällen  ein  grosser  Theil  der  Haut  weiss  werden. 

Auch  im  Gefolge  von  Entzündungsprocessen ,  wie  Furunkeln, 
Lupus,  syphilitischen  Eruptionen,  Leprabildungen  etc.  können  weisse 
Flecken  in  der  Haut  zurückbleiben. 

Atrophie  des  Haarpigmentes,  d.  h.  Ergrauen  der  Haare, 
Canities,  Poliosis,  ist  im  höhereu  Alter  eine  physiologische  Er- 
scheinung. Diese  Poliosis  ist  durch  eine  Abnahme  der  zwischen 
den  Zellen  der  Rindensubstanz  des  Haares  liegenden  Pigmentkörner 
bedingt.  Diese  Abnahme  erfolgt  nicht  durch  Untergang  desselben, 
sondern  dadurch,  dass  die  Pigmentbildung  in  der  Haarzwiebel  ver- 
mindert und  sistirt  wird  (Caposi). 

Dasselbe  geschieht  bei  der  prämaturen  Poliosis. 


VI.    Die  Entzündungen  der  äussern  Haut. 

1.  Dermatosen  mit  transitorischem  Character,  geringer 
Exsudation  und  geringer  Gewebsveränderung, 
Erytheme  (Roseola),  Papeln,  Quaddeln, 
(Bläschenbildung). 

§  366.  Bereits  bei  der  Besprechung  des  Erythems  (§  360)  als 
einer  Form  der  Hauthyperämie  ist  darauf  hingewiesen  worden,  dass 
im  weiteren  Verlaufe  oder  bei  Steigerung  des  Processes  es  zu  exsu- 
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dativen  Vorgängen  kommen  kann,  welche  die  Atfection  aus  dem 
Gebiete  der  einfachen  Hyperämieen  in  dasjenige  der  Entzündungen 
versetzen.  Für  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  existirt  zwischen 
erythematoder  Hyperämie  und  erythematoder  Entzündung  kein 
grosser  Unterschied,  nur  dass  bei  letzterer  in  Folge  der  Bildung 
eines  Exsudates  der  afficirte  Theil  geschwellt  ist.  Ist  diese  Exsu- 
dation auf  eine  oder  einige  wenige  Papillen  beschränkt  oder  wenig- 
stens an  einzelnen  Stellen  stärker  als  an  andern ,  so  entstehen  knöt- 
chenförmige Erhebungen,  sogen.  Papeln.  Schwillt  eine  grössere 
Gruppe  von  Papillen  gleichzeitig  an,  so  entstehen  sogen.  Quaddeln, 
d.  Ii.  betartige  Erhebungen  der  Haut.  Ist  die  Exsudation  noch  be- 
deutender, so  entstehen  knotenförmige  Herde.  Bei  Quaddeln 
und  den  knotenförmigen  Herden  schwindet  die  Röthung  im  centra- 
len Theil  sehr  häufig,  so  dass  die  geschwellte  Stelle  im  Centrum 
blass,  in  der  Peripherie  geröthet  erscheint. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  handelt  es  sich 
bei  diesen  Schwellungen  meist  um  seröse  Exsudationen,  welche  die 
Spalträume  der  oberflächlichen  Schichten  des  Corium  und  des  Pa- 
pillarkörpers  ausdehnen  und  die  Zellen  des  Rete  Malpighii  zur 
Quellung  bringen.  Bei  Steigerung  und  längerer  Dauer  der  Entzün- 
dung kommt  es  mitunter  auch  zu  Bildung  eines  zellreichern  Exsu- 
dates, so  dass  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine 
kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  findet. 

Mitunter  führt  die  Quellung  des  Epithels  zum  Untergang  ein- 
zelner Zellen  durch  Verflüssigung  und  Zerfall  des  Protoplasma's.  In 
diesem  Falle  können  sich  über  den  Papeln  und  Quaddeln  Bläschen 
bilden  (vergl.  §  370).  Nicht  selten  treten  mit  der  flüssigen  ■  Exsu- 
dation auch  rothe  Blutkörperchen  in  das  Gewebe  ein.  Makrosko- 
pisch ist  dies  daran  erkennbar,  dass  nach  Entfernung  des  Blutes 
durch  den  Fingerdruck  sich  in  der  Haut  rothe  oder  gelbliche  oder 
bräunliche  Färbungen  zeigen. 

Die  Folgen  dieser  Entzündungen  für  die  Haut  sind  meist  sehr 
gering.  Da  es  sich  grösstentheils  um  ein  flüssiges  Exsudat  handelt,  so 
geht  auch  die  Resorption  desselben  sehr  leicht  und  rasch  von  Statten. 
Am  Epithel  sind  häufig  keine  Consecutivveränderungcn  zu  bemer- 
ken ; ^  in  andern  Fällen  kommt  es  zu  einer  Desquamation  der  ober- 

lünnen 
Pigmen- 


Pachhchen  Lagen  in  Form  von  dünnen  Schüppchen  und  düi 
Retzen.  War  eine  Hämorrhagie  eingetreten,  so  bleibt  eine  Pier 
prung  zurück,  die  später  wieder  verschwindet, 
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§  367.  Die  Ursachen  dieser  leichten  Entzündungsformen  sind 
äusserst  verschiedene.  Auf  der  einen  Seite  können  zahlreiche  äussere 
Schädlichkeiten  dieselben  hervorrufen;  auf  der  andern  Seite  sind  sie 
auch  häufig  symptomatische  Erscheinungen  bei  infectiösen  Allgemein- 
erkrankungen,  sowie  bei  Erkrankungen  innerer  Organe.  In  man- 
chen Fällen  ist  die  Ursache  ihres  Eintrittes  unbekannt.  In  einzel- 
nen Fällen  scheint  eine  Angioneurose  die  Ursache  zu  sein. 

Unter  den  zahlreichen  Formen  verdienen  folgende,  die  sich  durch 
einen  besonderen  Verlauf  auszeichnen,  eine  specielle  Erwähnung. 

1)  Das  Maaernexanthem  tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn 
und  den  Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinterkopf, 
den  Hals,  die  Schultern  und  den  Stamm.  Es  bildet  nagelgliedgrosse 
rothe  und  gelblichrothe  Elecken ,  welche  theils  im  Niveau  der  Haut 
liegen,  theils  etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und  Knötchen  bilden, 
welche  den  Eollikelmündungen  entsprechen  (morbilli  laeves  und 
papulosi).  Die  Flecken  können  theilweise  confluiren,  jedoch  nie 
allgemein.  Schon  nach  Verlauf  weniger  Stunden  blasst  das  Exanthem 
mit  Hinterlassung  leichter,  gelblicher  Pigmentirung  ab  und  an  Stelle 
des  Exanthems  tritt  eine  kleienförmige  Abschuppung  der  Haut  ein. 

2)  Das  Scharlachexanthem  tritt  zuerst  am  Halse  und  in  der 
Schlüsselbeingegeud  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Kücken 
und  die  Brust  auf  die  obern  und  untern  Extremitäten.  Erst  bilden 
sich  feine  rothe  Pünktchen,  welche  sehr  dicht  beisammen  stehen,  so 
dass  die  afficirten  Theile  diffus  roth  erscheinen.  Anfangs  ist  die  Farbe 
rosenroth,  später  dunkelroth,  livid,  „scharlachroth".  Die  Haut  ist  durch 
die  Infiltration  geschwellt.  Das  Exanthem  erhält  sich  1 — 3,  zuweilen 
5  —  7  Tage,  dann  blasst  es  ab  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pig- 
mentirt.  Weiterhin  schülfert  sich  die  Epidermis  in  kleinern  und  grössern 
Lamellen  ab.  Eine  Abschülferung  in  grossen  Lamellen  bezeichnet  man 
als  Desquamatio  membranacea,  eine  solche  in  kleinen  Schüppchen 
als  Desquamatio  furfuracea.  Zuweilen  kommt  es  auch  bei  Schar- 
lach zu  Knötchen-  und  Bläschenbildungen  (Scarlatina  papulosa, 
vesicularis  und  pemphigoides),  nicht  selten  auch  zu  Hämorrha- 
gieen  (Sc.  hämorrhagica).  Das  Exsudat,  das  man  im  Gewebe  findet, 
ist  ziemlich  zellreich. 

3)  Erythema  exsudativum  multiforme.  Nach  Caposi 
entstehen  im  Beginn  auf  Hand-  und  Fussrücken,  sowie  auf  den  an- 
grenzenden Hautpartieen  der  Vorderarme  und  der  Unterschenkel  steck- 
nadelkopfgrosse,  alsbald  zu  Linsengrösse  heranwachsende,  zinnober- 
rothe,  unter  dem  Fingerdruck  erblassende,  flache,  nur  massig  prommi- 
rende,  scharf  begrenzte,  disseminirte  Flecken  (Erythema  laeve). 
Durch  peripheres  Wachsthum  werden  dio  Flecken  grösser,  während  sie 
zugleich  im  Centrum  einsinken  und  eyanotisch  werden.  Die  grosseren 
Flecken  confluiren  untereinander.   Nicht  selten  treten  Hämorrhagicen  ein. 
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Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreitung  des 
rotheu  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare,  durch  Aufeinander- 
treffen mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durch  das  Auftreten  eines 
rothen  Fleckes  in  einem  blassen,  von  einem  rothen  Kreis  umgebeneu 
Centrum  das  Er.  Iris,  durch  Bildung  von  Knötchen  das  Er.  papu- 
latum,  durch  Bildung  von  Quaddeln  das  Er.  urticatum  s.  Liehen 
Urtica  tue,  durch  Bildung  von  Bläschen  das  Er.  vesiculosum.  Schreitet 
die  Bläschenbildung  peripher  weiter,  während  sich  das  Centrum  zurück- 
bildet, so  entsteht  der  Herpes  circinnatus,  characterisirt  durch 
einen  Kranz  von  Bläschen.  Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein 
Bläschen,  so  spricht  man  von  Herpes  Iris.  Ein  grossblasiges  Ery- 
them bezeichnet  mau  als  Er.  bullosum. 

Nach  Eückbildung  des  Processes  pflegt  eine  brauue  Pigmentirung 
zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  kommt  es  nachher 
auch  zu  Bildung  von  Schuppen  und  Krusten.  Der  Process  dauert 
14  Tage  bis  4  "Wochen.  Die  Ursachen  seiner  Entstehung  sind  unbe- 
kannt. 

4)  Das  Erythema  nodosum  s.  Dermatitis  contusifor- 
mis  s.  Urticaria  tuberosa  ist  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
grosser  Beulen  und  Knollen  und  kommt  am  häufigsten  an  deu  untern 
Extremitäten  vor.  Die  Knollen  ragen  nur  wenig  oder  gar  nicht  über 
das  Niveau  der  Haut  hervor,  sind  an  der  Peripherie  hellroth,  im  Cen- 
trum blauroth.  Nach  2  —  3  Tagen  tritt  eine  Verfärbung  in  Blauroth, 
Gelb  und  Grün  uud  zugleich  auch  die  Rückbildung  ein.  Da  es  sich  im 
Wesentlichen  um  eine  seröse  Exsudation  handelt,  so  geht  auch  die  Re- 
sorption sehr  rasch  vor  sich  und  der  Process  hinterlässt  keine  andere 
Veränderung  als  eine  leichte  Pigmentirung. 

5)  Das  Erythema  traumaticum  entsteht  nach  äusserst  ver- 
schiedenen Hautreizen,  die  theils  mechanisch,  theils  calorisch,  theils 
chemisch  auf  die  Haut  einwirken. 

Zu  der  ersten  Gruppe  von  Schädlichkeiten  gehört  z.  B.  das  Reiben 
durch  Kleidungsstücke  oder  zweier  Hautflächeu  gegeneinander,  zu  der 
zweiten  Verbrennungen  und  Erfrierungen  leichtesten  Grades,  zu  der  drit- 
ten Terpentin,  graue  Salbe,  verdünnte  Säuren,  die  auf  die  Haut  appli- 
cirt  werden,  ferner  viele  Insectenstiche.  Die  durch  Frost  entstande- 
nen Beulen  nennt  man  Pernio nes. 

Mitunter  entstehen  Erytheme  auch  durch  Genuss  von  Medicamen- 
ten (Chinin). 

6)  Zu  der  Gruppe  der  exsudativen  Erytheme  gehört  auch  ein 
Theil  der  als  Roseola  bezeichneten  circumscripten,  rothen  Hautflecken. 
Je  nach  ihrer  Ursache  spricht  man  von  R.  rheumatica,  oholerica,  ty- 
phosa,  aestiva,  autumualis,  infantilis  etc. 

7)  Mit  dem  Namen  Pellagra  oder  Mal  rosso  oder  Mal  del 
sole  oder  Risipola  lombarda  hat  man  eine  eigenthümliche  Krank- 
heit belegt,  welche  in  Oberitalien,  Südfrankreich,  Spanien  und  Rumä- 
nien vorkommt,  bei  welcher  Erytheme  besonders  an  den  unbekleideten 
Haulstellen  auftreten.  Sic  treten  besonders  im  Frühjahr  und  Sommer 
auf  und  schwinden  im  Herbst  unter  Schuppung. 
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8)  Als  Urticaria  oder  Cn  i  d  osi  s  (Ncsselsucht)  bezeichnet  man  ein 
Exanthem,  das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die  enorm 
rasch  sich  erheben  und  rasch  wieder  verschwinden.  Das  Plateau  der 
Quaddeln  ist  weiss,  der  Saum  roth.  Mitunter  entwickeln  sich  auch 
kleine  Bläschen  (U.  vesiculosa),  auch  Knötchen  können  vorkommen 
(U.  papulosa).  Die  Urticaria  ist  theils  ein  Effect  äusserer  Schädlich- 
keiten (Brennnesseln,  Floh-,  Wanzen-,  Läuse-,  Mückenstiche),  theils 
eine  symptomatische  Erscheinung,  die  bei  Beizzuständen  in  andern  Or- 
gauen (Darm)  oder  in  der  Haut  selbst  auftritt. 

2.    Dermatosen  mit  reichlicher  Gewebsinfiltration. 
Knötchen,  Schuppen,  Bläschen,  Pusteln  und 
Borken  bildende  Exantheme. 

a.    Ueber  die  histologischen  Vorgänge  im  Allgemeinen. 

§  368.  Die  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  zu  besprechenden 
Affectionen  haben  gegenüber  den  Erythemen  das  gemeinsam,  dass 
die  entzündlichen  Veränderungen  weit  hochgradigere  sind.  Bei  der 
Mehrzahl  derselben  ist  auch  die  Dauer  der  Affection  eine  bedeu- 
tendere und  ist  auch  die  Restitutio  ad  integrum  mit  grössern  Schwie- 
rigkeiten verbunden. 

Die  entzündliche  Infiltration  tritt  theils  in  diffuser  Ausbreitung 
auf,  theils  ist  sie  circumscript.  Neben  ihr  findet  man  auch  dege- 
nerative Veränderungen  an  Epithel  und  Bindegewebe,  welche  ihr 
zeitlich  theils  vorangehen,  theils  nachfolgen,  theils  parallel  gehen. 
In  spätem  Stadien  des  Processes  begegnet  man  sehr  häufig  Wuche- 
rungsvorgängen im  Epithel  sowohl  als  im  Bindegewebe,  welche 
theils  den  Wiederersatz  verloren  gegangener  Theile  bezwecken,  theils 
zu  Hyperplasie  der  betreffenden  Theile  führen.  Die  äussere  Er- 
scheinungsweise dieser  Dermatitiden  ist  bei  den  verschiedenen  For- 
men sehr  verschieden. 

Durch  die  entzündliche  Infiltration  des  Gewebes  entstehen  theils 
locale  und  circumscripte  (Papeln),  theils  diffus  ausgebreitete  Schwel- 
lungen. An  der  epithelialen  Decke  beobachtet  man  Blasen-,  Pusteln-, 
Schuppen-,  Krusten-  und  Borkenbildungen.  Nicht  selten  kommt 
es  auch  zu  kleinen  Substanzverlusten,  namentlich  im  Epithel,  fei- 
ner zu  Exsudationen  an  die  freie  Oberfläche. 

Nach  ihrem  klinischen  Verlaufe  sind  die  hieher  gerechneten  Ent- 
zündungen von  einander  sehr  verschieden.  Ein  Theil  derselben  ver- 
läuft acut,  während  andere  chronisch  verlaufen  und  manche  sich 
über  viele  Jahre  hinziehen.    Auch  die  Aetiologie  der  einzelnen  For- 
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inen  ist  höchst  verschieden,  so  dass  sich  etwas.  Allgemeines  über 
dieselbe  nicht  sagen  lässt. 

§  369.  Das  Infiltrat,  welches  eine  local  begrenzte  oder  eine 
diffus  ausgebreitete  Schwellung  und  Verdickung  der  Haut  bedingt, 
besteht  theils  aus  Flüssigkeit,  theils  aus  geronnenem  Fibrin,  theils 
aus  Zellen.  Letztere  sind  bei  der  histologischen  Untersuchung  am 
leichtesten  zu  erkennen  und  sind  an  gehärteten  Präparaten  auch 
oft  das  Einzige,  was  sich  mikroskopisch  nachweisen  lässt.  Bei 
leichteren  Graden  der  Entzündung  ist  ihr  Vorkommen  oft  auf  den 
Papillarkörper  beschränkt.    In  andern  Fällen  ist  auch  das  Cutisge- 


I.g.  143.  Schnitt  durch  ein  Condyloma  latum  ani.  «  Hornschicht  der 
Jp .denn»,  b  Re  o  Malp.gh.i.  c  Corium.  d  Aufgequollene  und  mit  Rundzellen  in- 
fil  rte i  Hornschicht,    e  Aufgequollene  Zellen   des  Rete  Malp.    /  Aufgequollenes  und 

7  Vi*1-9  PPit.h6lien'  in  dere"  ^generirte's  LieZSZ  e  ,,- 
gedungen  sind  h  Korn.ge  Gerinnungsmassen,  i  Geschwellter,  zellig  infikrirter  Pa- 
p.llarkorper  k  Conum  mit  Zellen  und  Fibrin  infiltrirt.  I  Lymphgefäss  m  Sehweiss- 
druse.    Anilinbraunpräp.    Vergr.  100.  6«»«-  ocnweiss- 

webe,  ja  auch  das  subcutane  Gewebe  Sitz  ihrer  Anhäufung    Bei  in 
tensiveren  Entzündungsformen  findet  man  sie  häufig  auch  in  grös- 
serer Menge  innerhalb  der  epithelialen  Decke. 
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Sehr  schön  kann  mau  diese  Zellanhäufungen  in  den  verschiede- 
nen Gewebsschichten  innerhalb  breiter  Condylome,  sehr  schön 
auch  bei  frischen  Eczemen  verfolgen. 

Beistehende  Fig.  143  gibt  einen  Durchschnitt  durch  ein  frisches 
breites  Condylom  wieder. 

Die  dunkel  gefärbten  Rundzellen  finden  sich  in  grosser  Zahl 
sowohl  innerhalb  des  geschwellten  Papillarkörpers  (i)  und  des  Co- 
rium  (k),  als  auch  innerhalb  der  Epitheldecke  (a  und  &).  An  letz- 
terer Stelle  sieht  man  dieselben  zwischen  die  Epithelzellen  einge* 
zwängt  (/").  Letztere  selbst  sind  mehr  oder  weniger  aufgequollen 
(f)  und  haben  sich  in  Folge  dessen  weniger  intensiv  gefärbt.  An 
einzelnen  Stellen  (g)  sind  dieselben  in  helle  Blasen  umgewandelt. 
Wo  dies  eingetreten  ist,  findet  man  in  dem  verflüssigten  Zellinnern 
nicht  selten  Rundzellen,  also  Exsudatkörperchen  (g),  die  von  aussen 
eingedrungen  sind. 

Diese  Verquellung  der  Zellen  bis  zu  ihrem  völligen  Untergang 
ist  ein  Beweis  dafür,  das  einmal  in  Folge  der  durch  die  Entzün- 
dung gesetzten  Ernährungsstörung  die  Epithelzellen  erheblich  leiden, 
dann  aber  auch  dafür,  dass  mehr  Flüssigkeit  als  normal  in  das 
epitheliale  Gewebe  ergossen  wird  und  dass  in  Folge  dessen  die  er- 
krankten Epithelzellen  Flüssigkeit  in  sich  aufnehmen. 

Auch  innerhalb  des  Bindegewebes  hat  offenbar  eine  stärkere 
Durchtränkung  mit  Flüssigkeit  stattgefunden,  doch  lässt  sich  die- 
selbe am  mikroskopischen  Präparat  nicht  mehr  direct  nachweisen. 
Immerhin  sind  auch  von  ihrem  früheren  Vorhandensein  Spuren  er- 
halten ,  insofern  als  man  an  zahlreichen  Stellen  Körnerhaufen  und 
Körnerfäden  (Je)  findet,  die  nichts  anderes  sind  als  Eiweisskörpcr 
(Fibrin),  die  theils  schon  im  Leben,  theils  erst  bei  der  Behand- 
lung des  Präparates  mit  Alcohol  zur  Gerinnung  gekommen  sind. 
Dieses  aus  der  aus  den  Blutgefässen  exsudirten  Flüssigkeit  ausge- 
fällte Eiweiss  findet  sich  nicht  nur  im  Bindegewebe  (k),  sondern  stel- 
lenweise auch  im  Epithel,  namentlich  in  dessen  oberen  Schichten  (/?). 

§  370.  Die  Bläschen-  und  Blasenbildung.  Bei  sehr 
vielen  entzündlichen  Hautaffectionen  bleiben  die  Veränderungen  im 
Epithel  nicht  bei  der  in  dem  vorhergehenden  Paragraphen  beschrie- 
benen Quellung  der  Zellen  stehen,  sondern  es  kommt  zu  mehr  oder 
minder  ausgedehntem  Zerfall  und  Untergang  des  Epithels  und  da- 
mit zur  Bildung  sog.  Bläschen  und  Blasen.  Was  wir  eine  Blase 
oder  ein  Bläschen  (Vesica  oder  Vesicula)  nennen,  ist,  falls  es  sich 
um  eine  entzündliche  Hautaffection  handelt,  stets  eine  durch  Zer- 
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fall  von  Epithel  entstandene  Höhle  innerhalb  des  Epithels.  Eine 
Blasenbildung,  die  etwa  lediglich  durch  Ansammlung  von  Flüssig- 
keit zwischen  den  Epithelzellen,  z.  B.  zwischen  Hornschicht  und 
Schleimschicht  der  Epidermis  entstände ,  gibt  es  nicht.  Dagegen 
kommen  Blasenbildungen  in  der  Haut  vor,  welche  dadurch  entste- 
hen, dass  die  unveränderte  epitheliale  Decke  an  einer  circumscrip- 
ten  Stelle  in  toto  durch  transsudirende  Flüssigkeit  abgehoben  wird. 
Solche  Blasen  haben  aber  keinen  entzündlichen  Ursprung,  sondern 
sind  Stauung  s  blasen,  d.h.  sie  bilden  sich  unter  Verhältnissen, 
unter  denen  es  in  Folge  schwerer  Circulationsstörungen  zu  hoch- 
gradigem Gedern  der  Haut  kommt.  In  solchen  Fällen  kann  sich 
die  Verbindung  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  lockern  und  als- 
dann durch  Flüssigkeitsansammlung  zwischen  Epithel  und  Binde- 
gewebe ersteres  abgehoben  werden.  Aehnliches  beobachtet  man  bei 
fauligen,  gangränösen  Processen  in  der  Haut. 

Bei  entzündlicher  Blasenbildung  handelt  es  sich  also,  wie  be- 
reits erwähnt,  um  Höhlen,  welche  durch  den  Untergang  von  Epi- 
thelzellen der  weicheren  Epidermislagen  gebildet  werden  und  welche 
durch  exsudirte  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger  prall  gefüllt  sind. 
Der  Process  des  Untergangs  des  Epithels  geht  bei  verschiedenen 
Dermatitiden  in  etwas  verschiedener  Weise  vor  sich.  Von  maass- 
gebender  Bedeutung  ist  dabei  die  Art  des  Todes  und  der  Zeitpunct 
des  Todes  der  Epithelzellen  einerseits,  die  Beschaffenheit  und 
Mächtigkeit  der  Exsudation  in  das  Epithel  andererseits.  Wird  z.  B. 
das  Epithel  durch  eine  Schädlichkeit  (hohe  Temperatur)  abgetöd- 
tet  und  gleichzeitig  durch  Läsion  der  Gefässe  des  Papillarkörpers 
eine  Exsudation  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  veranlasst,  so 
gehen  die  abgetödteten  Epithelzellen  sehr  rasch  einer  Auflösung 
entgegen.  Etablirt  sich  dagegen  ein  exsudativer  Entzündungspro- 
cess  in  der  Haut  als  Folge  einer  Schädlichkeit,  welche  primär  die 
Gefässe  der  Cutis  und  des  Papillarkörpers  trifft,  so  geht  dem  Un- 
tergang der  Zellen  ein  verhältnissmässig  lange  dauerndes  Stadium 
der  Quellung  voran. 

Sehr  schön  kann  man  das  Verhalten  des  abgetödteten  Epi- 
thels bei  Durchtränkung  mit  transsudirter  Blutflüssigkeit  sowie  die 
daraus  entstehende  Blasenbildung  bei  Hautverbrennungen,  die  man 
experimentell  an  Thieren  erzeugt,  verfolgen.  Man  überzeugt  sich 
bei  diesen  Untersuchungen,  dass  sehr  bald  nach  Einwirkung  einer 
hohen  Temperatur,  durch  welche  das  Epithel  abgetödtet  und  die 
Blutgefässe  lädirt  werden ,  eine  erhebliche  Erweiterung  und  starke 
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Fig.  144.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  Brandblase,  a  Hornschicht 
der  Epidermis,  b  Rete  Malpighii.  c  Normale  Papillen,  d  Aufgequollene  Zellen,  Kerne 
zum  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass ,  zum  Theil  zu  Grunde  gegangen,  e  Interpapil- 
lär gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  in  die  Länge 
gezogen  und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern.  /  Aus  Epithelzellen  und  Exsudat  ent- 
standenes Fibrinnetz,  über  den  Papillen  totale  Verflüssigung  der  Zellen.  <j  Interpa- 
pilläre Zellen,  kernlos,  gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben.  /(  Totale  Degene- 
ration der  von  der  Cutis  abgehobenen  interpapillär  gelegenen  Zellen,  h  Unter  dem 
abgehobenen  Epithel  liegendes  geronnenes  Exsudat  (Fibrin),  i  Niedergedrückte  Pa- 
pillen, zellig  infiltrirt.    Carminpräp.    Vergr.  150. 

Anfüllung  der  Blutgefässe  eintritt,  der  nach  kurzer  Zeit  eine  Blasen- 
bildung nachfolgt.  Die  erste  darauf  hinzielende  Veränderung  ist 
eine  Quellung  des  Epithels,  die  namentlich  über  den  Papillen,  aus 
welchen  das  Exsudat  austritt  (Fig.  144  d),  schön  zu  sehen  ist.  Bei 
dieser  Quellung  des  Epithels,  die  als  Folge  der  Durchtränkung  mit 
Flüssigkeit  anzusehen  ist,  blähen  sich  auch  die  Kerne  und  gehen 
durch  Zerfall  und  Auflösung  zu  Grunde,  so  dass  schon  sehr  bald 
nur  noch  ein  Theil  der  Zellen  (d)  kernhaltig  ist.  Die  Epithel- 
lagen, welche  über  den  interpapillären  Gruben  gelegen  sind,  ge- 
hen erst  etwas  später  Veränderungen  ein.  Sie  quellen  ebenfalls 
auf  (Fig.  144  e)  und  werden  gleichzeitig  durch  die  Flüssigkeitsam 
Sammlung  über  den  Papillen,  welche  die  Hornschicht  der  Epider- 
mis emporhebt,  in  die  Länge  gezogen.  Nach  einiger  Zeit  gehen  auch 
sie  zu  Grunde  (g) ,  doch  kann  man  sie  noch  lange  an  den  äussern 
Conturen,  die  sich  erhalten,  erkennen  und  sich  überzeugen,  dass 
sie  noch  untereinander  im  Zusammenhang  stehend  in  toto  durch 
das  nachdrängende  Exsudat  von  der  bindegewebigen  Unterlage  ab- 
gehoben werden  (hj. 
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Schon  innerhalb  der  aufgequollenen  Zellen  (d  f  g  h)  bilden 
sich  in  der  hellen  Flüssigkeit  Körner  und  Fäden  von  geronnenem 
Eiweiss.  Dieselben  finden  sich  namentlich  an  den  Rändern  der 
Zellen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  man  bei  frischen  Brandblasen 
noch  die  Grenzen  der  einzelnen  Zellgebiete  erkennen  kann.  Später 
freilich  gehen  dieselben  durch  Verflüssigung  verloren  und  die  Ge- 
rinnungsfäden  und  Körner  die  man  etwa  findet,  zeigen  keine  regel- 
mässige Anordnung. 

Bei  diesen  Brandblasen  geht  also  die  ganze  weiche  Schicht  des 
Epithels  verloren,  die  Decke  derselben  wird  von  der  ETornschicht 
der  Epidermis  (a)  gebildet,  zuweilen  hängen  derselben  noch  einige 
erhaltene  Zellen  der  Uebergangsschicht  an.  Im  Grunde  der  Blase 
liegt  das  Coriuin,  dessen  Papillarkörper  (i)  niedergedrückt  und  ab- 
geflacht, nicht  selten  völlig  verstrichen  ist.  Innerhalb  desselben 
findet  man  eine  ganz  geringfügige  kleinzellige  Infiltration. 

§  371.  Der  §  370  beschriebene  Modus  der  Blasenbildung  gilt 
zunächst  für  die  Brandblasen,  er  findet  sich  indessen  in  ähnlicher 
Weise  bei  andern  Affectionen ,  z.  B.  bei  der  Blasenbildung  durch 
Cantharidenpflaster.  In  andern  Fällen  ist  die  Abtödtuug  des  Epi- 
thels keine  so  ausgedehnte  und  die  Exsudation  von  Lymphe  keine 
so  rapide  und  massige.  So  ist  z.  B.  der  Effect  des  in  die  Haut 
gelangenden  Pockengiftes  zwar  ebenfalls  die  Ertödtung  von  Epithel, 
aber  es  beschränkt  sich  dieselbe  auf  kleine  Herde,  welche  in  den 
tiefen  Schichten  des  Rete  Malpighii  ihren  Sitz  haben.  Die  todten 
Epithelzellen  gewinnen  ein  eigenthümlich  homogenes,  blasses  Aus- 
sehen und  wandeln  sich  in  schollige,  kernlose  Gebilde  um.  Diese 
Bildung  homogener  Schollen  erfolgt  bereits  unter  dem  Einfluss  der 
aus  den  Blutgefässen  des  Papillarkörpers  ausschwitzenden  und  in 
das  Epithel  eindringenden  Lymphe,  es  handelt  sich  um  eine  Coa- 
gulationsnekrose  (vergl.  §  35).  Nimmt  weiterhin  die  Exsudation 
von  Lymphe  zu,  so  kommt  es  theils  zu  Quellung  und  Verflüssi- 
gung, theils  zu  Verdrängung  und  Verzerrung  der  abgestorbenen 
Zellen.  Stellenweise  werden  auch  kernhaltige  Zellen  durch  die  Flüs- 
sigkeitsansammlung verdrängt  und  verzerrt. 

Der  Effect  dieser  Processe  ist,  dass  sich  eine  mit  Flüssigkeit 
gefüllte  Höhle,  d.  h.  eine  Pockenblase  im  Epithel  bildet,  deren  Hohl- 
raum von  Balken,  Fäden  und  Membranen  durchzogen  wird  die 
nichts  anderes  sind  als  kernhaltige  und  kernlose,-  verzerrte  Zellen 
und  Zellreste,  z.  B.  Zellmembranen,  welche  der  Auflösung  Wider- 
stand geleistet  haben. 
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In  etwas  anderer  Weise  gestaltet  sieh  der  Vorgang;  wenn  das  die 
Entzündung  hervorrufende  Agens  die  Epithelien  nicht  ahtödtet,  son- 
dern in  erster  Linie  entzündliche  Veränderungen  im  Bindegewehe  und 
Exsudation  von  Flüssigkeit  hervorruft,  wie  z.  13.  bei  dem  Erysipels, 
hei  Pemphigus,  Herpes  Zoster,  Miliaria  crystallina.  In  diesen  Fällen 
kommt  es  zuerst  zu  einer  Quellung  des  Epithels  bei  Erhaltung  des 
Kernes,  ganz  ähnlich  jener  Quellung,  welche  in  §  369  beschrieben  und 
Fig.  143  abgebildet  ist.'  Erst  allmählich  tritt  da  und  dort  eine 
Auflösung  des  Epithels  unter  Kernzerfall  ein.  Häufig  treten  dabei 
Vacuolen  in  den  Zellen  auf  (vergl.  §  386  Fig.  150  f  und  Fig.  145 
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keit  im  inner»  der  gequollenen  Zellen  und  drangen  den  Proto 
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plasmarest  an  den  Rand.  Später  gehen  diese  Zellen  ebenfalls  zu 
Grunde. 

Dieser  successive  Zerfall  der  Zellen  pflegt  nicht  gleichmassig 
über  ganze  Partieen  ausgebreitet  zu  sein,  sondern  in  kleinen  Herden 
aufzutreten,  zwischen  denen  sich  mehr  oder  weniger  Zellen  erhalten. 
Die  Folge  davon  ist,  dass  man  in  den  durch  Zellverflüssigung  sich 
bildenden  Blasen  Fäden  und  Stränge  verschiedener  Dicke  findet, 
welche  bald  spärlich,  bald  reichlich  an  Zahl  den  Hohlraum  durch- 
ziehen. 

So  findet  mau  z.  B.  bei  Blasen  von  Herpes  Zoster  Stränge 
(Fig  145  a),  die  aus  mehrfachen  Lagen  spindelförmig  ausgezogener 
Epithelzellen  bestehen.  Daneben  kommen  auch  ganz  zarte  Fäden 
vor,  die  zum  Theil  netzförmig  untereinander  verbunden  sind  und 
die  von  isolirt  verlaufenden  spindelförmigen  oder  mehrfach  verzweig- 
ten Zellen  gebildet  werden.  Selbstverständlich  ist  die  Zahl  sowohl 
als  die  Configuration  und  Beschaffenheit  dieser  Fäden  sehr  mannig- 
fachem Wechsel  unterworfen.  Sehr  häufig  sind  sie  namentlich  in 
spätem  Stadien  der  Blasenbildung  nur  sehr  spärlich  zu  finden. 

Die  Darstellung  der  ßlaseneutwickeluug  weicht  in  mancher  Hin- 
sicht von  den  Angaben  der  verschiedenen  Lehrbücher  der  pathologi- 
schen Anatomie  und  der  Hautkrankheiten,  ebenso  auch  von  den  An- 
gaben in  verschiedenen  Specialarbeiten  ab.  Namentlich  ist  der  De- 
generation und  der  Auflösung  der  Zellen  ein  grösseres  Gewicht  beige- 
legt -worden  als  dies  von  vielen  Autoreu  geschehen  ist. 

Ohne  mich  auf  eine  zu  weit  führende  Discussion  hier  einzulassen, 
bemerke  ich  nur.  dass  die  Darstellung  auf  eigener  Untersuchung  be- 
ruht, die  ich  theils  an  selbstgefertigten  Präparaten  vorgenommen  habe 
theils  an  Präparaten  des  Herrn  Touton  ,  der  die  Bildung  der  Blasen 
auf  dem  Laboratorium  des  pathologischen  Institutes  eingehender  unter- 
sucht hat.  Seinen  Präparaten  ist  auch  Fig.  144  entnommen.  Die  Re- 
sultate seiner  Untersuchungen  hat  er  in  seiner  in  Freiburg  i.  B.  er- 
schienenen Inauguraldissertation  niedergelegt.  Im  Uebrigen  verweise 
ich  auf  die  Arbeiten  von  Weigert,  Anatomische  Beiträge  zur  Lehre 
von  den  Pocken.  Breslau  1874.  Unna,  Virch.  Arch.  69.  Bd.  und  Vier- 
teljahresschr.  f.  Derm.  und  Syph.  V.  Bd. 


§  372.  Die  ersten  Stadien  der  Blasenbildung  sind  als  solche 
bei  der  Betrachtung  am  Lebenden  nicht  erkennbar.  Man  sieht  nur, 
dass  auf  dem  gerötheten  Grunde  sich  eine  Erhebung  bildet,  die  in 
vielen  Fällen  das  Aussehen  einer  Papel  bietet.  Erst  wenn  es  zur 
Bildung  einer  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Höhle  gekommen  ist ,  sieht 
man  wasserklare  oder  etwas  getrübte,  zuweilen  auch  blutig  gefärbte 
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Flüssigkeit  durch  die  Hornschicht  durchschimmern.   Welches  Aus 
sei.««.,  der  Durchschnitt  einer  ganzen  Blase  bietet,  davon  maß  die 
beistehende  Abbildung  Fig.  146  einer  ausgebildeten  Pockenblase  e 
Beispiel  geben. 
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Fig.  146.  Durchschnitt  durch  eiue  P  ock  e  n  b  1  a  s  e  im  Stadium  des  U  e  b  e  rg n  n  g  e  s 
zur  Pustel.  a  Hornschicht  der  Epidermis,  b  Schleimschicht,  d  Cutis,  e  Pocken! 
blase.  /  Höhle  der  Pocke,  bei  /*,  Eiterkörperchen  enthaltend,  y  Interpapillär  gelegene, 
von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithelreste,  h  Zellig  infiltrirter  Papillarkörper.  i  Delffi 
mit  dünner  Pockendecke.  il  Rand  der  Pockenblase,  deren  Decke  hier  aus  einer  mehrfachen 
Lage  von  Zellen  besteht.    Injicirtes  Hamatoxylinpräparat.    Vergr.  25. 

Unter  der  in  die  Höhe  gehobenen  Hornschicht  der  Epider- 
mis (i  und  i^J  findet  man  innerhalb  des  Gebietes  des  Rete  Malpighii 
eine  Höhle,  welche  im  Leben  die  lymphatische  Flüssigkeit  beher- 
bergt hatte. 

In  den  mittleren  Partieen  bildet  die  Hornschicht  allein  die  Decke 
der  Blase,  in  den  seitlichen  Theilen  dagegen  (ix)  haben  sich  auch  noch 
einige  Zellen  des  Uebergangsgebietes  zwischen  Schleimschicht  und 
Hornschicht  des  Epithels  erhalten.  Die  Höhlung  der  Bhise  seihst 
ist  nicht  einfach,  sondern  sie  ist  durchzogen  von  Fäden,  Balken 
und  Membranen,  welche  ihr  einen  fächerigen  Bau  verleihen.  In 
den  äusseren  Partieen  der  Blase  wird  die  Grenze  durch  die  tiefem 
Lagen  der  Schleimschicht  der  Epidermis  gebildet,  deren  Zellen  sich 
in  geschwelltem  Zustande  befinden.  In  den  centralen  Theilen  der 
Blase  ragen  die  von  Epithel  entblössten  Papillen  (h)  frei  in  das 
Innere  hinein,  zwischen  den  Papillen  dagegen  haben  sich  noch  Epi- 
thelreste (g)  erhalten. 

Innerhalb  des  Papillarkörpers  sowohl  als  auch  innerhalb  der 
Pockenblase  und  der  interpapillär  gelegenen  Epithelreste  (g)  fin- 
det man  zahlreiche  Kundzellen  (ft),  deren  dunkelgefärbte  Kerne 
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sich  bei  schwacher  Vergrössevung  als  ebensoviele  dunkle  Punkte 
präsentiren. 

Diese  Anhäufung  von  Rundzellen  gibt  der  exsudirten  Lymphe 
mehr  und  mehr  ein  trübes,  schliesslich  eitriges  Aussehen,  es  wird 
aus  dem  Bläschen  eine  Pustel,  d.  h.  eine  mit  Eiter  gefüllte  also 
gelbe  oder  grünlichgelbe,  zuweilen  auch  mehr  bräunliche  Blase. 
Bei  der  Pocke  geschieht  dies  erst,  nachdem  das  helle  Bläschen  län- 
gere Zeit  bestanden  hat;  in  andern  Fällen  (Ekzem)  trübt  sich  der 
Inhalt  des  Bläschens  sofort  nach  seinem  Entstehen,  oder  es  hat 
das  Exsudat  von  Anbeginn  an  eine  eitrige  Beschaffenheit,  so  dass 
man  schon  vor  dem  Untergang  der  Epithelien  Eiterkörperchen  im 
Rete  Malpighii  findet.  Bildet  sich  durch  den  Untergang  des  Epi- 
thels eine  Höhle,  so  zeigt  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  sofort 
die  Charactere  des  Eiters. 

§  373.  Ist  es  in  Folge  einer  Entzündung  zu  einer  Infiltration 
und  Quellung  des  Epithels  oder  zu  Blasen  uud  Pustelbildung  ge- 
kommen, so  schliessen  sich  an  diese  Processe  weitere  Veränderun- 
gen an,  die  man  als  Schuppen-,  Borken-  und  Krustenbil- 
dung bezeichnet. 

Unter  Schuppen,  Squamae,  begreift  man  kleine  kleienähn- 
liche,  oder  grössere,  dünne,  weisse,  glänzende  oder  mehr  schmutzig 
grauweiss  gefärbte  Blättchen,  oder  dickere  weisse  Platten,  oder  zu- 
sammenhängende Membranen ,  welche  sich  von  der  Oberfläche  der 
Haut  abschülfern.  Bei  der  Bildung  kleiner  Schuppen  spricht  man 
von  einer  Desquamatio  furfuracea,  sind  dieselben  grösser, 
von  einer  Desquamatio  membr anacea  und  siliquosa.  Zuwei- 
len ballen  sich  die  Schuppen  zu  Häufchen  oder  zu  dicken  Platten 
zusammen.  Die  Schuppenbildung  ist  theils  eine  Folge  vermehrter, 
theils  eine  Folge  krankhaft  veränderter  Production  von  verhornten 
Zellen.  Das  Pathologische  beruht  in  letzterem  Falle  hauptsächlich 
darin,  dass  die  aus  der  Tiefe  nachrückenden  Zellen  in  Folge  der 
gestörten  Ernährung  des  Epithels  nicht  den  regelrechten  Verhornungs- 
process  eingehen,  sondern  mehr  einem  Vertrocknungsprocess  anheim- 
fallen. 

Neben  dieser  Schuppenbildung,  welche  das  Deckepithel  liefert, 
kommt  auch  eine  solche  vor,  welche  durch  eine  krankhafte  Secre- 
tion  der  Talgdrüsen  (vergl.  Seborrhoea  sicca  §  403)  hervorgerufen 
wird. 

Borken  oder  Krusten  (Crustae)  entstehen  dann  wenn 
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ausgetretene  Exsudatmassen  an  der  Oberfläche  eintrocknen.  Am 
häufigsten  bilden  sich  solche  Borken  aus  Bläschen  und  Pusteln,  deren 
Inhalt  eintrocknet.  In  andern  Fällen  dringen  die  Exsudatmassen 
durch  die  gequollene  Epitheldecke  an  die  Oberfläche.  Sehr  häufig 
bilden  sich  auch  Krusten  aus  Exsudationen,  die  nach  oberflächli- 
chen Substanzverlusten  aufgetreten  sind,  so  namentlich  bei  den  so- 
genannten Excoriationen  oder  Hautabschürfungen,  kleinen 
oberflächlichen  Hautdefecten,  wie  sie  z.  B.  durch  Kratzen  entstehen. 
Auch  die  sogenannten  Rhagaden  oder  Hautschrunden,  d.h. 
spaltenartige  Risse  in  der  Haut  bedecken  sich  mit  Krusten. 

Ist  das  eintrocknende  Exsudat  eine  lymphatische  Flüssigkeit, 
so  sieht  die  Borke  gummiähnlich  aus,  ist  dasselbe  bluthaltig,  so 
wird  sie  braun.  Eitrige  Massen  werden  beim  Eintrocknen  schmutzig 
braungelb.  Selbstverständlich  ist  die  Form  und  Grösse  der  Krusten 
je  nach  ihrer  Genese  sehr  verschieden.  Die  Umgebung  derselben 
ist  stets  mehr  oder  weniger  geröthet,  der  Grund  geschwellt. 

§  374.  Als  Ausgang  der  genannten  Veränderungen  ist  mei- 
stens eine  Restitutio  ad  integrum  zu  verzeichnen,  nicht 
selten  kommt  es  indessen  zu  bleibenden  Veränderungen  der 
Haut.  Bei  der  Restitutio  ad  integrum  lassen  allmählich  die  Ent- 
zündungserscheinungen nach ,  die  exsudativen  Vorgänge  hören  auf. 
Ein  Theil  des  Exsudates,  d.  h.  derjenige,  der  im  Bindegewebe  sei- 
nen Sitz  hat,  wird  durch  Resorption  entfernt.  Die  oberflächlich  im 
Gebiet  der  Epitheldecke  gelegenen  Exsudate,  sowie  das  mortificirte 
Epithel  werden  abgestossen ,  und  der  Epitheldefect  durch  regene- 
rative Wucherung  des  Epithels  wieder  ersetzt.  Ist  z.  B.  bei  einer 
Blase  oder  Pustel  nur  das  Epithel  verloren  gegangen ,  so  wird  der 
Verlust  wieder  vollkommen  ausgeglichen,  so  dass  keine  Narbe  entsteht. 

Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  in  Folge  des  Ent- 
zündungsprocesses  auch  eine  Zerstörung  von  Bindegewebe,  z.  15. 
des  Papillarkörpers,  eingetreten  ist.  In  diesem  Falle  pflegt  der  De- 
feet  nicht  wieder  ersetzt  zu  werden,  der  Papillarkörper  wird  nicht 
mehr  wieder  hergestellt,  wenigstens  nicht  in  der  ursprünglichen 
'Weise.  Die  Folge  davon  ist  für  die  betroffene  Stelle  eine  bleibende 
Vertiefung,  eine  Narbe.  Solche  Narben  beobachtet  man  sehr  häufig 
bei  den  sogenannten  diphtheritischen  Pocken. 

Iiieibende  Hautveränderungen  treten  ferner  sehr  oft  ein  nach 
Entzündungen,  die  sehr  lange  anhalten  oder  häufig  sich  wiederholen. 
In  ihrem  Gefolge  kommt  es  theils  zu  hyperplastischen  Zuständen 
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im  Epithel  sowohl  als  im  Bindegewebe,  theils  zu  atrophischen  Zu- 
standen. In  letzterem  Falle  kann  die  Epitheldecke  sehr  erheblich 
sich  verdünnen,  der  Papillarkörper  sich  abplatten,  das  Corium  an 
Dicke  verlieren. 

Bei  hyperplastischen  Processen  nimmt  die  Epidermis,  nament- 
lich die  Hornschicht  derselben  an  Masse  zu,  die  Papillen  des  Pa- 
pillarkörpers  vergrössern  sich,  das  Corium  wird  verdickt. 

Ein  typisches  Beispiel  einer  Entzündung  mit  Ausgang  in  Atro- 
phie bildet  die  sogenannte  Pityriasis  rubra  (§  377).  Hyperplasti- 
sche Veränderungen  kann  man  nach  chronischen  Eczemen  beob- 
achten (vergl.  Eczem  nach  Krätze  §  413). 

Häufig  bleiben  als  Folge  stattgehabter  Entzündung  Pigmenti- 
ruugen  der  Haut  zurück,  welche  kürzere  oder  längere  Zeit  bestehen 
bleiben. 


b.    Die  einzelnen  Formen  der  Dermatosen. 

«.  Acute  und  chronische,  hauptsächlich  durch  reichliche  zellige  In- 
filtration der  Cutis  und  durch  Bildung  von  Epithelschuppen  und  Papeln 

characterisirte  Dermatosen. 

§  375.  Der  Rothlauf,  Erysipelas,  ist  eine  durch  eine  Wund- 
pfection  bedingte  acute  Entzündung  der  Haut,  welche  sich  unter 
dem  Bilde  einer  peripher  fortschreitenden  Röthung  und  Schwellung 
der  Haut  präsentirt.  Gleichzeitig  besteht  Fieber.  Im  Beginn  er- 
scheint die  Haut  glatt  und  glänzend,  lebhaft  roth  gefärbt.  Später 
wird  sie  mehr  blauroth  oder  braunroth;  gleichzeitig  nimmt  die 
Schwellung  ab  und  es  beginnt  die  Epidermis  sich  in  Schuppen  und 
Lamellen  abzulösen. 

In  einzelnen  Fällen,  in  denen  die  Exsudation  nach  der  Ober- 
fläche intensiver  wird,  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläschen  und 
Blasen,  zu  einem  Erysipelas  vesiculosum  und  bullosum. 
Wird  der  Blaseninhalt  eitrig,  so  spricht  man  von  einem  Erys. 
p  us  tu  los  um.  Durch  Vertrocknung  der  Pusteln  zu  Borken  geht 
dasselbe  in  ein  Erysipelas  crustosum  über.  In  seltenen  Fällen 
kommt  es  auch  zu  Nekrose  und  Gangrän  einzelner  Hautstücke. 

Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung  handelt  es  sich  bei 
dem  Erysipel,  abgesehen  von  den  entzündlichen  Hyperämieen,  um 
eine  sehr  erhebliche,  zellig  seröse  Infiltration  der  Haut  und'  des 
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subcutanen  Bindegewebes.  Die  Blasenbildung  erfolgt  durch  Auf- 
quellung, Verflüssigung  und  Zerfall  des  Epithels  des  Rete  Malpighii. 
In  den  Epithelzellen  beobachtet  man  dabei  Vacuolen.  Die  Kerne 
quellen  ebenfalls  auf  oder  zerbröckeln  und  zerfallen.  Da  diese  Ver- 
flüssigung des  Epithels  in  einzelnen  Herden  auftritt,  so  bilden  sich 
zunächst  kleine  Höhlen  im  Epithel,  die  durch  restirende  vielfach 
verzerrte  und  spindelig  ausgezogene  Zellen  voneinander  getrennt 
sind.    Später  können  diese  Septen  ebenfalls  zu  Grunde  gehen. 

Die  Ursache  des  Erysipelas  ist  in  der  Invasion  von  Mikrokok- 
ken  gelegen.  In  Fällen,  die  früh  zur  Section  kommen ,  findet  man 
dieselben  theils  in  Schwärmen  diffus  im  Gewebe  ausgebreitet,  theils 
die  Lymphgefässe  anfüllend.  Mitunter  sind  die  Lymphgefässe  durch 
Mikrokokkenballen  sehr  bedeutend  ausgedehnt.  Das  die  Mikrokok- 
kenhaufen  umgebende  Gewebe  zeigt  ein  trübes  Aussehen  und  ist 
kernlos,  nekrotisch.  Besonders  deutlich  ist  dies  oft  im  Papillar- 
körper  und  in  den  obersten  Schichten  des  Corium  zu  sehen. 

§  376.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose ,  -  die 
in  ausgezeichneter  Weise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzen- 
der ,  weisser  Schuppen  characterisirt  ist.  Dieselben  lagern  in  Form 
punetförmiger  Hügelchen  oder  grösserer,  scheibenförmiger  Platten 
auf  scharf  begrenztem,  rothem,  nicht  blutendem  Grunde  (Caposi). 
Im  Beginne  sieht  man  braunrothe  Knötchen,  die  sich  nach  einigen 
Tagen  mit  einem  Epidermisschüppchen  bedecken.  Beim  Ablösen 
erscheint  auf  dem  rothen  Grunde  ein  blutender  Punkt.  Viele  sol- 
cher kleiner  Etflorescenzen  geben  das  Bild  der  Psoriasis  punc- 
tata. Sind  die  Erkrankungsherde  und  damit  auch  die  Schuppen 
grösser,  so  spricht  man  von  Ps.  guttata  und  nummularis. 
Auch  die  grossen  Schuppen  sitzen  stets  auf  geröthetem  Grunde. 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab  und  die  Schuppen  fallen 
ab,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit  lang 
pigmentirt.  Oft  heilt  der  Process  im  Centrum,  während  er  an  der 
Peripherie  vorwärts  schreitet.  Auf  diese  Weise  bildet  sich  diePs. 
annularis  s.  gyrata.  Psoriasis  kann  überall  auftreten,  nur  die 
Flachhand  und  die  Fusssohle  bleiben  frei.  Am  häufigsten  findet 
man  sie  am  Knie  und  in  der  Ellenbogengegend  sowie  am  behaarten 
Theile  des  Kopfes  und  in  der  Sacralgegend.  Haare  und  Nägel  kön- 
nen dabei  verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betreffen  im 
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Wesentlichen  das  Epithel,  den  Papillarkörper  sowie  die  höheren 
Lagen  des  Corium.  Die  beiden  letztern  sind,  mehr  oder  weniger 
stark  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes 
findet  man  auch  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Vergrösserung 
der  Papillen.  Es  greift  ferner  der  Process  auch  auf  die  tiefern 
Lagen  des  Corium  und  das  subcutane  Bindegewebe  über. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  erscheint  die  Schleimschicht  stär- 
ker als  normal  entwickelt,  namentlich  zwischen  den  Papillen.  In 
den  höheren  Lagen  der  Epidermis  ist  der  Verhornungsprocess  ge- 
stört. Die  Epithelumwandlung  hat  mehr  den  Charakter  einer  Ver- 
trocknung  unter  gleichzeitiger  Lockerung  des  Zusammenhanges  der 
Zelllagen  untereinander. 

E.  Lang  (Vierteljahrsschr.  f.  Denn,  und  Syphil.  1879)  fand  iu  ge- 
wissen Lagen  der  Psoriasisefflorescenzen  constant  Pilzelemeute  ,  die  er 
Epidermidophyton  nennt  und  für  die  Ursache  der  Psoriasis  erklärt. 
Sie  bilden  Eäden  und  Sporen  und  haben  ihren  Sitz  in  den  tiefsten 
Schichten  der  Schuppen.  In  zwei  Eällen ,  die  ich  an  Schnittpräpa- 
raten untersuchte,  konnte  ich  Pilze  nicht  finden.  Nur  ab  und  zu  fand 
ich  in  den  Schuppen  Mikrokokken ,  die  wohl  kaum  .als  Ursache  des 
Processes  anzusehen  sind. 

Neuere  Mittheilungen  über  die  Anatomie  der  Psoriasis  geben  Neu- 
mann (Med.  Jahrb.  I.  R.  1879),  Ii.  Eobinson  (New-York  med.  Journ. 
1879)  und  W.  A.  Jamieson  (The  histolog.  oi  Psoriasis,  Edinboureh 
1879). 

§  377.  Pityriasis  rubra  ist  eine  eigentümliche  Hautaf- 
fection,  bei  welcher  während  des  ganzen  Verlaufs  einzig  und  allein 
nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  vorhanden  ist,  bei  welcher 
sich  also  nie  Knötchen  oder  Bläschen  oder  Pusteln  bilden  (Caposi). 
Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald  ziemlich  gross.  Nach  längerer 
Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend  und  verdünnt,  zugleich  er- 
scheint sie  stramm  angezogen.  Die  Haare  werden  dünn  und  fallen 
aus.  Nach  jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  durch  Marasmus  ein. 
Die  einzige  Veränderung,  die  man  in  frischen  Fällen  nachweisen 
kann,  besteht  in  einer  massigen  zelligen  Infiltration  der  Cutis  und  des 
Papillarkörpers.  Am  Epithel  sind ,  abgesehen  von  der  Schuppen- 
bddung,  besondere  Veränderungen  nicht  wahrnehmbar.  Auch  in 
spateren  Stadien  des  Processes  findet  man  noch  eine  kleinzellige 
Infiltration,  deren  Stärke  an  verschiedenen  Stellen  sehr  ungleich 
Kt.  Daneben  ist  die  Haut  meist  erheblich  atrophisch  geworden.  Das 
ftatc  Malpighii  hat  an  Mächtigkeit  abgenommen,  der  Papillarkörper 
ist  niedriger  geworden,  das  Corium  ist  dünn  und  seine  Faserbündel 
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zeigen  eine  ähnliche  Beschaffenheit,  wie  hei  der  senilen  Hautätrophie 
(vergl.  §  363).    Die  Talgdrüsen  und  die  Haarfollikel  sind  verödet. 

§  378.  Prurigo  ist  eine  in  frühester  Kindheit  erscheinende, 
meist  das  ganze  Leben  hindurch  bestehende  Krankheit,  bei  welcher 
in  chronisch  sich  wiederholenden  Eruptionen  hirsekorn-  bis  steck- 
nadelkopfgrosse, blasse  oder  blassrothe,  derbe,  sehr  heftig  juckende 
Epidermisknötchen  auf  dem  Körper  zerstreut,  aber  doch  vorwie- 
gend auf  die  Streckseite  der  Extremität  localisirt  erscheinen,  wäh- 
rend die  Haut  der  Gelenkbeuge  regelmässig  frei  bleibt  (Caposi). 
Im  Bereiche  der  Knötchen  findet  man  eine  massige  zellige  Infil- 
tration der  Papillen.  Hat  die  Affection  längere  Zeit  bestanden,  so 
ist  die  Haut  stärker  verändert.  In  Folge  des  durch  das  Jucken 
verursachten  Kratzens  kommt  es  zu  Eczemen  mit  ihren  Folgen. 

§  379.  Die  papu lösen  Syphilide  treten  in  zwei  Haupt- 
formen als  kleinpapulöse  und  als  grosspapulöse  Syphilide  auf. 

Das  klein  papulös  e  Syphilid,  auchLichen  syphiliti- 
cus genannt,  bildet  mohnkorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  in  Grup- 
pen und  Kreislinien  gestellte  Knötchen,  nach  deren  unter  starker 
Abschuppung  erfolgter  Involution  seichte  Grübchen  zurückbleibeu. 

Das  grosspapulöse  oder  lenticuläre  Syphilid  besteht 
aus  linsengrossen  oder  grösseren,  scharf  begrenzten,  derben  Knöt- 
chen, welche  durch  peripheres  Wachsthum  sich  vergrössern.  In- 
volviren  sich  dieselben  unter  Schuppung,  so  hinterlassen  sie  ein. 
anfangs  pigmentirtes,  später  weissglänzendes  Grübchen.  Papeln  an 
der  Flachhand  und  der  Fusssohle,  über  denen  sich  Schuppen  ent- 
wickeln, bilden  jene  Hautaffection,  die  unter  dem  Namen  Psoria- 
sis pal  mar  is  und  plantaris  syphilitica  bekannt  ist.  In  ihren 
Frühformen  kann  man  noch  einzelne  Knötchen  unterscheiden;  später, 
nach  Jahre  langem  Bestand,  verschmelzen  die  Knötchen  und  es  bil- 
den sich  diffuse  Infiltrationen  mit  schwieliger  Verhärtung  der  Epi- 
dermis. 

Auch  das  Condyloma  latum  (Plaque  muqueuse)  ge- 
hört zu  den  papulösen  Syphiliden.  Man  versteht  darunter  scheiben- 
förmige ,  beetartige  Erhebungen  der  Haut,  die  an  der  Oberfläche 
mit  einer  grauen  Masse  belegt  sind  und  nässen.  Sie  entwickeln  sich 
aus  Papeln  an  solchen  Stellen,  wo  Hautfalten  sich  gegenseitig  be- 
rühren und  feucht  halten,  wie  z.  B.  an  den  Schamlippen,  am  Pe- 
rineum, am  After,  am  Sero  tum,  am  Penis,  in  der  Axelhöhle. 


Condyloma  latum. 


533 


Ein  Durchschnitt  durch  ein  solches  Condylom  zeigt,  dass  die 
Erhebung  der  Haut  durch  eine  Infiltration  bedingt  wird,  welche,  wie 


Fig.  147.  Schnitt  durch  ein  Condyloma  latum  ani.  a  Hornschicht  der 
Epidermis,  b  Rete  Malpighii.  c  Corium.  d  Aufgequollene  und  mit  Rundzellen  in- 
iiltiirte  HorTischicht  der  Epidermis,  e  Aufgequollene  Zellen  des  Rete  Malpighii.  f  Auf- 
gequollenes und  zellig  infiltrirtes  Epithel,  g  Epithelzellen,  in  deren  Inneres  Rund- 
zellen eingedrungen  sind,  h  Köruige  Gerinnungsmassen,  i  Geschwellter  und  zcllig 
infiltrirter  Papillarkörper.  7c  Corium  mit  Zellen  und  Fibrin  infiltrirt.  I  Lymphgefäss. 
m  Schweissdrüse.    Anilinbraunpräp.    Vergr.  100. 

bereits  in  §  369  erwähnt,  sowohl  die  Epitheldecke  (Fig.  147  f  g  h), 
als  auch  den  Papillarkörper  (i)  und  das  Corium  ß)  betrifft.  Das 
Exsudat,  das  im  Gewebe  steckt,  besteht  aus  Kundzellen  und  Fibrin 
(h  1c).  Seine  Anwesenheit  bedingt  sowohl  eine  erhebliche  Vergrösse- 
rung  des  Papillarkörpers ,  als  auch  eine  Verdickung  des  Epithels. 
Letztere  wird  noch  gesteigert  durch  eine  Verstärkung  der  Epithel- 
produetion. 

Das  syphilitische  Condylom  kann  wieder  verschwinden ,  indem 
das  zellige  und  das  flüssige  Exsudat  im  Bindegewebe  resorbirt,  das 
erkrankte  Epithel  unter  Schuppung  oder  Borkenbildung  abgestossen 
wird.  Die  Abnahme  der  Schwellung  erfolgt  zuerst  im  centralen 
Theil,  während  die  peripheren  Theile  noch  infiltrirt  sind.    Der  Bor- 
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kenbildung  geht  ein  eitriger  Zerfall  des  Gewebes  voran.  Man  findet 
dann  ein  Geschwür,  dessen  Peripherie  infiltrirt  ist. 

Die  Hautentzündungen,  welche  unter  dem  Einflüsse  der  Syphilis 
entstehen,  zeigen  nach  ihrem  Aspect  erhebliche  Verschiedenheiten.  So 
bietet  cm  kleinpapulöses  Syphilid  ein  erheblich  anderes  Aussehen  als 
.•in  breites  Condylom  und  auch  ein  syphilitischer  Pemphigus  (vergi. 
§  386)  scheint  im  ersten  Augenblick  mit  einem  papulösen  Syphilid  od°er 
mit  einer  Iuitialsclerose  (vergl.  §  391)  wenig  Gemeinsames  zu  haben. 
Gleichwohl  handelt  es  sich  bei  allen  diesen  Affectionen  um  Processe, 
welche  einander  sehr  nahe  stehen  und  voneinander  nur  graduell,  d.  h. 
nach  Intensität  und  Extensität  der  Erkrankung  differiren.  Es  handelt 
sich  stets  um  circumscripte,  deutlich  abgegrenzte  Entzündungsprocessc, 
die  sich  durch  ein  verhältnissmässig  zellreiches  Exsudat  auszeichnen. 
Dieses  zellige  Exsudat  pflegt  keine  Neigung  zu  Organisation  zu  zeigen, 
sondern  es  kommt  dasselbe  entweder  zur  Resorption  ,  oder  wird  durch 
nekrotischen  Zerfall  und  Eiterung  nach  aussen  geschafft. 

Selbst  in  jenen  Fällen,  in  denen  der  Entzündungsherd  die  Be- 
schaffenheit eines  Granulationsgewebes  zeigt  (§  391),  pflegt  Zerfall  und 
Eiterung  einzutreten. 

Die  Grundform  der  syphilitischen  Hauteruption  ist  die  Papel.  Ob 
über  derselben  Schuppen  oder  Bläschen  oder  Pusteln  sich  bilden ,  ist 
für  das  Wesen  des  ganzen  Vorgangs  von  untergeordneter  Bedeutung. 
Auch  die  Grösse  und  Ausdehnung  des  Herdes  ist  für  die  Beurtheilung 
des  Vorganges  gleichgiltig. 

§  380.  Der  Lupus  erythematosus  ist  eine  Dermatose, 
welche  nach  Caposi  mit  der  Bildung  eines  oder  mehrerer  Steck- 
nadelkopf- bis  linsengrosser,  rother,  erhabener  Flecken  beginnt,  von 
denen  jeder  im  Centrum  dellig  vertieft  oder  narbig  glänzend  oder 
mit  einem  dünnen,  festhaftenden  Schüppchen  versehen  ist.  Durch 
peripheres  Fortschreiten  des  rothen  Randes  bei  gleichzeitiger  nar- 
biger Umwandlung  des  centralen  Theils  bildet  sich  im  Laufe  vieler 
Monate  eine  rothumrandete  Scheibe  (Lupus  erythematosus 
d  iseoid  es). 

In  andern  Fällen  vergrössert  sich  der  Erkrankungsbezirk  nicht 
durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung  neuer 
Herde  (L.  er.  disseminatus). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  eine  Ent- 
zündung des  Cutisgewebes  besonders  in  der  Umgebung  der  Talg- 
und  Schweissdrüsen.  Die  Drüsen  selbst  zeigen  eine  Vermehrung 
der  Zellen;  die  Epidermis  ist  geschwellt  und  bildet  an  der  Ober- 
fläche Schuppen,  zuweilen  auch  Blasen.    In  späteren  Stadien  findet 
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man  sowohl  die  epithelialen  als  auch  die  bindegewebigen  Bestand - 
t heile  der  Haut  atrophisch. 

ß.    Acute  und  chronische  Dermatosen,  dio  hauptsächlich  durch  die  Bil- 

PMyctänosen. 


duug  tou  Bläschen  und  Pusteln  characterisirt  sind. 


§381.  Dermatitis  combustionis  bullosa.  Wirken 
hohe  Temperaturen  in  der  Weise  auf  die  äussere  Haut  ein.  dass 
es  zur  Abtödtung  des  Epithels  kommt,  während  das  darunterlie- 
gende Corium  mit  seinen  Blutgefässen  zwar  geschädigt,  aber  nicht 
abgetödtet  wird,  so  bilden  sich  sogenannte  Brandblasen,  d.h.  es 
erheben  sich  sehr  bald  auf  der  durch  congestive  Hyperämie  ge- 
rötheten  äussern  Haut  Blasen  verschiedener  Grösse  mit  klarem  In- 
halte. 

Die  histologischen  Vorgänge,  die  man  dabei  beobachtet,  haben 
bereits  in  §  370  ihre  Besprechung  gefunden. 


Fig.  14  8.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  Brandblase,  a  Hornschicht 
der  Epidermis.  5  Rete  Malpighii.  c  Normale  Papillen,  d  Aufgequollene  Zelle,  deren 
Kerne  zum  1  heil  noch  sichtbar  sind,  zum  Theil  fehlen,  b  Interpapillär  gelegene  Epi- 
thelzellen, in  der  riefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  in  die  LKnge  gegen  und  zum 
rh«I  gequollen  ohne  Kern.  /Aus  Epithelzellen  und  Exsudat  entstandenes  Fibrin- 
netz,  über  den  Papillen  totale  Verflüssigung  der  Zellen,  g  Interpapillär  gelegene  Zel- 
len kernlos,  gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben,  h  Total  degenerirfe  Zellen 
ft  Subeprthehal  gelegenes  F,bnn.    i  Niedergedrückte  zellig  infiltrirte  Papillen  Vergr 


Wie  aus  beistehender  Fig.  148  sofort  ersichtlich,  tritt  bei  dem 
Vorgang  der  Brandblasenbildung  ein  Exsudat  aus  den  Gefässen  des 
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Papillarkörpers  aus,  durch  welches  die  durch  die  Hitze  abgetöteten 
Zellen  zur  Aufquellung  und  Auflösung  gebracht  werden  (d,  e,  f,  g). 
In  der  Flüssigkeit  bilden  sich  dann  wieder  Gerinnungsfäden  'und 
Körner. 

Die  Veränderungen,  die  eine  solche  Brandblase  eingeht,  kön- 
nen sich  verschieden  gestalten.  Meist  findet  unter  dem  Schutze 
der  durch  die  Hornschicht  gebildeten  Decke  sehr  bald  ein  Wieder- 
ersatz des  verloren  gegangenen  Epithels  statt.  Es  geschieht  dies 
durch  regenerative  Wucherung  von  Seiten  der  den  Blasenrand  um- 
fassenden Zellen.  Haben  sich  zwischen  den  Papillen  noch  Zellen 
erhalten,  ein  Fall,  der  bei  leichteren  Verbrennungen  häufig  vorkommt, 
so  betheiligen  sich  auch  diese  an  der  regenerativen  Wucherung.  Die 
exsudirte  Flüssigkeit  wird  durch  Verdunstung  entfernt.  Hebt  man 
nach  einigen  Tagen  die  trockene  Decke  der  verhornten  Epidermis 
ab,  so  findet  man  die  epidermoidale  Decke  wieder  vollkommen  her- 
gestellt, die  Stelle  kennzeichnet  sich  nur  noch  durch  eine  stärkere 
Röthung. 

Gelangen  Entzündung  erregende  Verunreinigungen  auf  den  des 
Epithels  beraubten  Papillarkörper ,  z.  B.  nach  Verlust  der  den  Pa- 
pillarkörper  noch  schützenden  Hornschicht,  so  wird  der  Heilungs- 
process,  d.  h.  die  Regeneration  des  Epithels  erheblich  verzögert. 

Die  Exsudation  von  flüssigen  und  zelligen  Massen  aus  den  Blut- 
gefässen hält  noch  eine  gewisse  Zeit  an,  so  dass  die  stark  geröthete 
Oberfläche  mehr  oder  weniger  eitrig  getrübte  Flüssigkeit  secernirt 
(Catarrh).  Mit  der  Zeit  stellt  sich  indessen  auch  hier  das  Epithel 
wieder  her  und  sistirt  damit  die  entzündliche  Secretion  der  Ober- 
fläche. Einen  Verlauf  wie  den  letztbeschriebenen  darf  man  nament- 
lich erwarten,  wenn  die  Verbrennung  eine  ziemlich  hochgradige 
war,  somit  auch  das  Cutisgewebe,  namentlich  der  Papillarkörper, 
stark  afficirt  wurde. 

Ein  ähnliches  Verhalten  wie  Brandblasen  zeigen  durch  Can- 
thariden  erzeugte  Blasen,  nur  pflegt  die  Quellung  des  Epi- 
thels nicht  so  stark  zu  sein  und  nicht  so  rasch  vor  sich  zu  gehn. 
Auch  kommt  es  stellenweise  zu  Bildung  kernloser  Schollen  aus  den 
abgetödteten  Epithelzellen. 

Es  bedarf  kaum  einer  besonderen  Erwähnung,  dass  eine  Verbren- 
nung sehr  verschiedene  Grade  zeigen  kann.  Wie  bereits  bemerkt,  un- 
terscheidet man  drei  Grade.  Bei  der  Verbrennuug  ersten  Grades  kommt 
es  nur  zu  erythematöser  Köthung  der  Haut,  bei  einer  solchen  zweiten 
Grades  erheben  sich  Brandblasen,  bei  einer  solchen  dritten  Grades  wird 
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auch  ein  Theil  des  Bindegewebes  nekrotisch  (vergl.  §  389).  Selbstver- 
ständlich kommen  zwischen  den  einzelnen  Graden  die  verschiedensten 
Zwischenstufen  vor.  So  wird  z.  Ii  nicht  immer  das  gesammte  Epithel 
bei  einer  Verbrennung  zweiten  Grades  durch  die  Hitze  nekrotisch  werdeu. 
Demgemäss  werden  sich  auch  der  allgemeine  Verlauf,  sowie  die  histo- 
logischen Vorgänge  im  Einzelnen  verschieden  gestalten.  Vor  allem 
wird  die  Auflösung  des  Epithels  in  der  exsudirfen  Flüssigkeit  keine  so 
allgemeine  sein,  wie  es  oben  angenommen  wurde.  Die  noch  erhaltenen 
Epithelzellen  können  alsdann  verschiedene  Verschiebungen  und  Verzer- 
rungen erleiden  (vergl.  §  371).  .  Ist  die  Zerstörung  ausgedehnter,  so 
dass  für  längere  Zeit  entzündliche  Processe  in  der  von  Epithel  entblöss- 
ten  Haut  sich  einstellen,  so  findet  man  Eiterkörperchen  nicht  nur  im 
Secret  der  Oberfläche,  sondern  auch  innerhalb  des  bindegewebigen  Theiles 
der  Haut. 


§  382.  Miliaria  crystallina  nennt  man  eine  Eruption 
von  kleinen  wasserhellen,  nur  von  einer  dünnen  Epiclerraisdecke  be- 
deckten Bläschen ,  welche  zuweilen  bei  Puerperalaffectionen ,  bei 
Typhus  und  den  acuten  Exanthemen  aufschiessen  und  einen  Tag 
bis  zahlreiche  Tage  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  hauptsächlich  der  Rumpf. 
Auch  bei  dieser  Bläschenbildung  findet  eine  Auflösung  von  Epithel- 
zellen statt.  Derselben  geht  eine  zellig  seröse  Infiltration  des  Pa- 
pillarkörpers  sowie  der  Epitheldecke  vorauf.  Nach  kurzem  Bestände 
der  Bläschen,  deren  Inhalt  erst  zellarm,  später  ziemlich  zellreich 
ist,  regenerirt  sich  die  Epitheldecke  unter  den  Bläschen.  Bildet 
sich  auch  eine  neue  Hornschicht,  so  erscheint  alsdann  das  Bläs- 
chen zwischen  die  Blätter  der  Hornschicht  eingeschlossen.  Die 
zellige  Infiltration  des  Corium  erhält  sich  ziemlich  lange;  nament- 
lich die  Lymphgefässe  bleiben  längere  Zeit  mit  Zellen  gefüllt. 

§  383.  Unter  Herpes  versteht  man  (Caposi)  eine  acut  und 
typisch  verlaufende  Hautafiection ,  welche  sich  durch  Bildung  von 
in  Gruppen  gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläs- 
chen characterisirt,  welche  ferner  gewisse,  theils  anatomisch  beson- 
ders vorgezeichnete,  theils  wenigstens  topographisch  markirte  Re- 
gionen des  Körpers  occupirt  und  jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf 
relativ  kurze  Zeit  bemessenen  Cyclus  abläuft. 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner 
Hautelevationen  oder  Knötchen ,  welche  sich  rasch  durch  Ansamm- 
lung von  Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Damit  ist  der  Höhepunkt 
des  Processes  erreicht.  Die  Bläschen  bestehen  ein  paar  Stunden 
oder  1— 2-4  Tage  und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein.  Unter 
denselben  stellt  sich  eine  regenerative  Wucherung  des  Epithels  ein 
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welche  zu  einem  Wiedereisatz  der  verloren  gegangenen  epithelialen 
Hautbestandtheile,  sowie  zur  Elimination  und  Abstossung  der  Borke 
führt. 

Nach  Caposi  ist  es  allen  Herpesformen  eigenthümlich ,  dass  die 
Bläschen  in  den  tiefern  Schichten  des  Rete  entstehen.  Die  Zellen 
des  letztern  gehen  theils  unter  Aufquellung  und  Vacuolenbildung 
(vergl.  §  371)  zu  Grunde,  theils  werden  sie  durch  das  austretende 
Exsudat  auseinander  gedrängt  und  vielfach  verzerrt.  Durch  beide 
Frocesse  bildet  sich  eine  mit  einem  Fächerwerk  versehene  Blase. 

Der  Blaseninhalt  der  ausgebildeten  Blase  besteht  aus  Serum, 
Fibringerinseln  und  Eiterkörperchen.    Letztere  findet  man  nament- 


Durchschnitt  durch  einen  Theil  einer  Blase  von  H«pes  ZosUt 
Vergr.  450. 
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lieh  reichlich  in  späteren  Stadien  des  Processes.  Auch  innerhalb  des 
Papillarkörpers  und  des  Coriura  findet  man  neben  Hyperämie  und 
seröser  Durchtränkung  des  Bindegewebes  mehr  oder  weniger  reich- 
liche Rund zellenjnfiltration.  Mitunter  kommt  es  auch  zu  Hämorrha- 
giecn.  Geht  dabei  der  Papillarkörper  stellenweise  zu  Grunde  und 
kommt  es  zu  Eiterung,  so  heilt  später  der  Process  unter  Bildung 
einer  Narbe. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Genese  5  Herpesformen. 

1)  Herpes  Zoster,  Gürtelausschlag,  ist  eine  Krankheit,  bei 
welcher  in  acuter  Weise  Bläschengruppen  auftreten,  die  in  ihrer  Ver- 
breitung sich  au  die  Ausbreitung  eines  Nerveu  anscbliessen.  Meist  tritt 
die  Affection  einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Der  Inhalt  der  Bläschen  bleibt  3 — 4  Tage  klar,  dann  trübt  er  sich 
und  wird  eitrig.  Durch  Eintrocknen  bilden  sich  gelbbraune  Borken. 
Zuweilen  treten  bei  der  Blasenbildung  Hämorrhagieen  auf. 

Auf  den  Zusammenhang  der  Blasencruption  mit  der  Ausbreitung 
eines  Nerven  hat  zuerst  Bärenspeung  aufmerksam  gemacht  (Charite-Au- 
nalen  IX.  und  XI.  Bd.)  und  gleichzeitig  nachgewiesen,  dass  zuweilen 
sich  gleichzeitig  in  den  Spinalganglien  und  in  dem  Ganglion  Gasseri 
Veränderungen  nachweisen  lassen. 

Untersuchungen  von  Rayee,  Weednee,  E.  Wagner,  Chaecot,  Neu- 
mann und  Andern  haben  dies  bestätigt  und  gezeigt,  dass  auch  Erkran- 
kungen des  Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven  zu  Blasenerup- 
tionen führen  können. 

Literaturangaben  über  Herpes  Zoster  finden  sich  bei  Neumann, 
Lehrbuch  der  Hautkrankheiten. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute  Bläs- 
cheneruption im  Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung  des  Mun- 
des und  der  Nase. 

Die  Bläschen  bestehen  2 —  3  Tage  „ und  heilen  unter  Bildung  von 
Borken  ohne  Narben  ab.  Die  Ursache  der  Affection  ist  unbekannt. 
Häufig  beobachtet  man  sie  bei  Pneumonie  und  bei  Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat  seinen 
Sitz  am  Penis,  au  der  Clitoris  und  an  deu  Labien.  Der  Verlauf  ist 
ähnlich  wie  bei  Herpes  labialis. 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  nach  Caposi  identisch  mit 
Lrythema  Iris  und  circinnatum.  Die  Blasen  treten  auf  Hand-  und 
Pussrucken  auf  und  bilden  einfache  oder  concentrische  Kreise.  Die 
kleinen  Bläschen  mvolviren  sich  nach  8  — 10  tägigem  Bestände  durch 
Kesorptiou  und  Verduustung  des  Inhaltes.    Vergl.  §  367. 

5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculosus  ist  eine  besondere 
l<orm  des  Herpes  tonsurans  (vergl.  §  411),  einer  durch  pflanzliche  Pa- 
rasiten bedingten  Hautaffection.  Es  bilden  sich  dabei  aus  Bläschen  zu- 
sammengesetzte Kreise  verschiedener  Grösse.  Sie  entwickeln  sich  von 
einem  Centrum  aus,  indem  die  ursprünglichen  Bläschen  wieder  ein- 
trocknen, während  neue  Bläschen  an  der  Peripherie  aufschiessen 
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§  384.  Pemphigus.  Unter  Pemphigus  verstellt  man  einen 
Hautausschlag,  bei  welchem  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse 
einer  kleinen  Erbse  bis  zu  derjenigen  eines  Gänseeies  sich  entwickeln. 

Der  Blasenbildung  geht  meist  die  Bildung  rother  Flecken  und 
Quaddeln  vorauf  und  es  erheben  sich  die  Blasen  auf  den  letztern, 
doch  können  auch  Blasen  auf  scheinbar  unveränderter  Haut  entste- 
hen. Der  Inhalt  der  Blasen  ist  anfangs  wasserklar,  zuweilen  hä- 
morrhagisch gefärbt.  Später  wird  er  trübe,  eitrig.  Durch  Ver- 
trocknung  des  Exsudates  bilden  sich  Borken,  unter  denen  das  Epi- 
thel sich  wieder  regenerirt  (Pemphigus  vulgaris). 

In  andern  Fällen  bleibt  die  Ueberhäutung  aus  und  die  Abhe- 
bung der  epidermoidalen  Decke  greift  in  der  Peripherie  weiter  um 
sich,  so  dass  das  Corium  über  grosse  Strecken  biosgelegt  wird  (P. 
foliaceus).  Nach  Entfernung  der  Blase  erscheint  die  Oberfläche 
roth,  nässend.  Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gesicker- 
ten Exsudates  bilden  sich  Borken. 

Das  Corium  ist  an  solchen  Stellen  stets  mehr  oder  weniger  in- 
filtrirt.  Mitunter  kommt  es  zu  nekrotischem  Zerfall  einzelner  Ge- 
webspartieen  (P.  diphtheriticus).  Im  Anschluss  daran  können 
sich  Granulationen  erheben,  die  aber  wieder  zerfallen  (Caposi). 

Kleine  Blasen  sind  fächerig,  grosse  meist  einkämmerig.  An 
der  Unterfläche  der  Blasendecke  hängen  oft  aus  den  Follikelmün- 
dungen herausgerissene  Epidermisfortsätze.  Der  Papillarkörper  und 
das  Corium  sind  mehr  oder  weniger  reichlich  zellig  infiltrirt. 

Nach  dem  klinischen  Verlauf  unterscheidet  man  (Caposi)  4  Haupt- 
formen : 

1)  Pemphigus  acutus  ist  eine  acute  Affection,  bei  welcher 
mit  oder  ohne  Fiebererscheinungen  unregelmässig  vertheilte  Blasen  auf- 
treten ,  welche  nach  Bestand  einiger  Stunden  oder  Tage  zu  Borken  ein- 
trocknen. Bei  Abfall  derselben  ist  die  Haut  mit  junger  Epidermis  be- 
deckt; der  Process  hat  sein  Ende  erreicht. 

2)  Pemphigus  chronicus  vulgaris  zeichnet  sich  durch  Bil- 
dung prallgefüllter  Blasen,  die  unter  Fiebererscheinungen  auftreten,  aus. 
Die  Eruption  erfolgt  in  periodisch  sich  wiederholenden  Ausbrüchen.  Je 
nach  der  Gruppirung  der  Blasen  unterscheidet  man:  P.  disseminatus 
mit  unregelmässig  zerstreuten,  P.  confertus  mit  dichtgedrängten,  P.  cir- 
ciunatus  mit  Kreise  bildenden  und  P.  gyratus  oder  serpiginosus  mit 
Schlangenlinien  bildenden  Blasen.  Der  Process  dauert  ungefähr  2—6  Mo- 
nate und  endet  zuweilen  tödtlich.  Vor  kurzem  habe  ich  einen  Fall 
secirt,  der  nach  G  Wochen  mit  Tod  abging. 

3)  Pemphigus  foliaceus  ist  die  schwerste  Form  des  P.  Er 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  der  Process  stetig  weiter  kriecht  und 
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die  Bildung  junger  Epidermis  nur  in  unvollkommener  Weise  erfolgt. 
Nach  Monaten  und  Jahren  wird  schliesslich  der  ganze  Körper  occupirt. 
Die  Haut  sieht  dann  theils  pergamentartig  trocken  und  braun  ,  theils 
nässend  und  roth  aus;  theils  ist  sie  von  Borken  bedeckt  und  mit  Kis- 
sen durchzogen. 

4)  Pemphigus  syphiliticus  s.  §  386. 

§  385.  Eczema.  Das  Eczem  ist  eine  bald  acut,  bald  chro- 
nisch verlaufende  Dermatose,  bei  welcher  sich  Knötchen,  Bläschen, 
Pusteln  und  Borken  bilden;  bei  welcher  ferner  die  Haut  mehr  we- 
niger diffus  geröthet  und  geschwellt  ist,  häufig  schuppt  oder  nässt 
und  sich  mit  ausgedehnten  Borken  bedeckt. 

Die  Eczeme  entstehen  durch  äussere  Reize.  Sind  dieselben  ge- 
ring oder  ist  die  Haut  gegen  Reize  nicht  empfindlich,  so  bilden 
sich  als  geringster  Grad  der  Veränderung  Knötchen  (E.  papulo- 
sum).  Bei  etwas  stärkeren  Reizen  bilden  sich  kleine  Bläschen  (E. 
vesiculosum).  Trocknet  der  Inhalt  derselben  ein,  so  stösst  sich 
die  Decke  in  Form  von  Schuppen  ab. 

Ist  der  Reiz,  der  die  Haut  trifft,  intensiver  oder  die  Haut  sehr 
empfindlich,  so  kommt  es  zu  schmerzhafter  Röthung  und  Schwellung 
eines  ganzen  Hautbezirkes  (E.  ery th ematosum).  Auf  diesem  ent- 
zündeten Bezirke  erheben  sich  alsdann  Bläschen  mit  hellem  Inhalt, 
der  indessen  bald  sich  eitrig  zu  trüben  pflegt  (E.  vesiculosum 
et  pustulosum).  Geht  die  Decke  der  Bläschen  (durch  Kratzen) 
verloren,  so  nässt  die  Fläche  (E.  m  a d i  d a n s).  Die  der  verhornen- 
den Epidermiszellen  beraubte  Fläche  sieht  dunkelroth  aus  (E.  ru- 
brum). 

Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gelangenden  theils 
serösen,  theils  eitrigen  Secretes  bilden  sich  gelbe  Borken  (E.  cru- 
s  tos  um).  Unter  diesen  Borken  sammelt  sich  dann  oft  Eiter  an 
(E.  impetiginosum).  In  andern  Fällen  kommt  es  unter  den 
Borken  zu  Epithelneubildung.  Stossen  sich  die  Borken  ab,  so  er- 
scheint die  Stelle  roth  und  schülfert  (E.  squamosum),  kommt  der 
Process  zur  Heilung,  so  gewinnt  die  Haut  allmählich  wieder  ein 
normales  Aussehen,  doch  ist  sie  häufig  leicht  pigmentirt  (vergl.  Ca- 
posi,  Hautkrankheiten). 

Nicht  selten  wird  der  Entzündungsprocess  chronisch.  In  diesem 
Falle  kann  man  zu  gleicher  Zeit  nebeneinander  Bläschen,  Pusteln, 
Borken,  Schuppen  und  Pigmentirungen  finden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Hautpartieen,  die 
an  Eczem  erkrankt  sind,  findet  man  zunächst  stets  eine  Infiltration 
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des  Cutisgewebes  mit  flüssigen  und  zelligcn  Exsudaten.  Sehr  oft  ist 
auch  das  subcutane  Gewebe  Sitz  einer  zelligen  Infiltration. 

^  Am  stärksten  ist  dieselbe  bei  dem  Eczema  pustulosum  und  im- 
petiginodes,  bei  welchem  die  oberen  Cutislager  so  stark  infiltrirt 
sein  können,  dass  die  Structur  des  Gewebes  ganz  verdeckt  ist. 

Was  das  Epithel  betrifft,  so  gehen  die  Zellen  der  Schleimschicht 
im  Stadium  der  Bläschenbildung  theils  zu  Grunde,  theils  weiden 
sie  durch  das  Exsudat  auseinander  gedrängt  und  vielfach  spindel- 
förmig ausgezogen.  Die  in  das  Epithel  austretende  Flüssigkeit  ent- 
hält meist  reichlich  Eundzcllen,  so  dass  man  nicht  nur  in  den 
Bläschen,  sondern  sehr  oft  auch  schon  zwischen  den  noch  erhalte- 
nen Epithelzellen  lymphatische  Elemente  findet.  Auch  in  das  Innere 
von  Epithelien  dringen  dieselben.  In  manchen  Fällen  geht  das  Epi- 
thel ganz  verloren  und  auch  der  Papillarkörper  kann  unter  der 
citrigen  Entzündung  (E.  impetiginodes)  zu  Grunde  gehen. 

Die  Folgen  des  Eczems  gestalten  sich  verschieden.  Nach  leich- 
ten Formen  wird  die  Haut  ad  integrum  restituirt,  ist  dagegen  stel- 
lenweise der  Papillarkörper  zu  Grunde  gegangen,  so  wird  derselbe 
nicht  mehr  wiederersetzt,  der  Process  heilt  unter  Narbenbildung. 
Nach  chronischen  Eczemen  kommt  es  zu  Pigmentirungen  der  Haut. 
Ferner  kann  das  Epithel  sowohl  als  das  Bindegewebe  hypertrophisch 
werden.  Die  Hornschicht  der  Epidermis  kann  Schilder  bilden,  ähn- 
lich wie  bei  Ichthyosis  (vergl.  diese  §  394  und  chronische  Krätze 
§  413).  Die  Papillen  der  Haut  können  ebenfalls  sehr  erhebliche 
Vergrösserung  erfahren. 

§  386.  Das  pustulöse  Syphilid  geht  aus  dem  papulösen 
Syphilid  (§  379)  hervor  und  zwar  dadurch,  dass  über  den  Papeln 
Pusteln  entstehen.  Wie  man  ein  kleinpapulöses  Syphilid  von  einem 
grosspapulösen  unterscheidet,  so  kann  man  daher  auch  das  pustu- 
löse Syphilid  in  ein  kleinpustulöses  und  ein  grosspustulöses  einthei- 
len.  Letzteres  wird  auch  als  Variola  oder  Acne  oder  Impetigo  sy- 
philitica bezeichnet.  Die  Pusteln  sind  von  einem  rothen,  infiltrirten, 
erhabenen  Rand  umsäumt.  Wächst  sowohl  die  Papel  als  die  Pustel 
zu  umfangreicher  Grösse  heran,  so  bezeichnet  man  dieselbe  als 
Pemphigus  syphiliticus.  Vertrocknen  diese  Eiterblascn  zu 
Borken,  so  spricht  man  von  Rupia  syphilitica. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  der  Pemphigus  syphi- 
liticus neonatorum  (Fig.  150). 

Derselbe  findet  sich  in  Form  grosser  Blasen,  namentlich  an 
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Fig  150.  Pemphigus  syphiliticus  neonati.  Durchschnitt  durch  die 
Randpartie  der  Blase,  a  Normale  Hornschicht,  b  Normale  Schleimschicht.  <■  Corium. 
d  Gequollene  auseinandergeblätterte  Hornschicht,  e  Gequollene  Schleimschicht.  /  lipi- 
thelzellen  mit  Vacuolen.  g  Rest  der  Schleimschicht  durch  den  Blaseninhalt  comprimirt. 
h  Blase  durch  die  Zerstörung  der  tieferen  Lagen  der  Schleimschicht  entstanden,  i  Aus 
der  Cutis  sich  erhebende  Wucherungen.    Hämatoxylinpräp.    Vergr.  200. 

den  Extremitäten  hereditär  syphilitischer  Kinder,  und  ist  entweder 
angehören  oder  entwickelt  sich  in  den  ersten  Wochen.  Die  Haut- 
veränderungen, die  man  dabei  vorfindet,  erinnern  in  manchen  Be- 
ziehungen an  den  Bau  der  breiten  Condylome;  doch  erreicht  die 
syphilitische  Neubildung  eine  höhere  Entwickelungsstufe,  als  bei 
letzteren.  Im  Grunde  der  Blasen  findet  man  eine  grosszellige  vas- 
cularisirte  Wucherung  (Fig.  150  i),  die  sich  in  Form  von  Granula- 
tionen über  das  Niveau  der  übrigen  Cutis  erhebt.  Wie  aus  Fig.  150 
ersichtlich,  entstehen  über  diesen  syphilitischen  Wucherungen  die 
Pemphigusblasen  dadurch,  dass  die  tiefen,  dem  Bindegewebe  auf- 
sitzenden Schichten  des  Epithels  zu  Grunde  gehen  (Ii). 

Die  obern  Schichten  (g)  können  sich  noch  eine  Zeit  lang  er- 
halten. Die  Auflösung  der  Epithelzellen  erfolgt  unter  Aufquellung 
(e)  derselben  und  Bildung  von  Vacuolen  (f). 

Der  Pemphigus  syphiliticus  neonatorum  gehört  streng  genommen 
nicht  zu  den  hier  als  Phlyctänosen  zusammeugefassten  Processen.  Er 
unterscheidet  sich  von  denselben  wesentlich  dadurch,  dass  es  sich  bei  ihm 
nicht  einfach  um  die  Bildung  eines  entzündlichen  Exsudates,  sondern 
um  ein  vascularisirtes  Neoplasma  handelt.    Dass  ich  denselben  gleich- 
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wohl  hier  aufgeführt  habe,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  seine  gauzfl 
makroskopische  Erscheinungsweise  mit  den  Phlyctänosen  übereinstimmt. 

§  387.  Die  Pocke.  Unter  Pocken  versteht  man  eine  Haut- 
efflorescenz,  welche  in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln 
auftritt  und  genetisch  als  Folge  einer  Infcction  des  Organismus  mit 
Blatterngift  anzusehen  ist.  In  Folge  der  Infectiou  treten,  abgesehen 
von  häufig  vorkommenden  prodromalen  Erythemen,  als  erste  Haut- 
veränderung stecknadelkopfgrosse,  rothe,  derbe  Knötchen  auf,  welche 
von  einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.  Ein  Theil  dieser  Stippchen 
vergrössert  sich  und  wandelt  sich  in  helle  Bläschen  um,  die  z.  TL 
eine  Delle,  d.  h.  eine  Depression  in  der  Mitte  besitzen.  Nach 

2—  3  Tagen  trübt  sich  der  Inhalt  des  Bläschens,  es  wird  dasselbe 
zur  Pustel.  Gleichzeitig  pflegt  die  Delle  zu  verschwinden;  die  Um- 
gebung der  Pustel  ist  intensiv  geröthet.  Durch  Vertrocknung  der 
Pustel  bildet  sich  nach  3  —  4  Tagen  eine  braune  Borke,  die  nach 

3—  4  Tagen  abfällt  und  einen  leicht  vertieften ,  bald  rothen ,  bald 
braunen,  bald  weissen  Flecken  hinterlässt,  der  nach  einiger  Zeit 
ebenfalls  verschwindet. 

Nicht  selten  ist  der  Verlauf  kein  so  gutartiger,  wie  der  eben 
beschriebene.  Zunächst  heilen  nicht  alle  Pocken  ohne  Narben,  son- 
dern es  bleiben  sehr  häufig  narbige  Vertiefungen  in  der  Haut  zurück, 
die  zuerst  dunkelroth  sind  und  später  weiss  werden.  Einen  solchen 
Ausgang  beobachtet  man  namentlich  dann,  wenn,  was  nicht  selten 
geschieht,  Blutungen  in  die  Pusteln  oder  deren  Umgebung  sich  ein- 
stellen, ferner  dann,  wenn  die  Pockeneffiorescenzen  sehr  zahlreich 
sind,  so  dass  die  Pusteln  dicht  bei  einander  stehen  (Variola  con- 
fluens).  Die  Haut  hat  alsdann  ein  vollkommen  höckeriges  Aussehen 
und  ist  stark  geschwellt.  Wird  die  Pusteldecke  durch  nachdrängenden 
Eiter  abgehoben,  so  liegt  das  Eiter  secernirende  Corium  bloss.  Ein- 
zelne Theile  desselben  gehen  dabei  nicht  selten  durch  diphtheritische 
Verschorfung  und  Gaugrän  zu  Grunde.  Die  betreffende  Stelle  wird 
dabei  missfarbig  grau  oder  schwarz. 

Noch  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  jenen  Variola- 
formen, die  man  als  Variola  hämorrhagica  bezeichnet.  Es 
gibt  Fälle,  in  denen  zugleich  mit  dem  Fieber  sich  eine  dunkle  Pur- 
purröthe  über  die  ganze  Körperhaut  einstellt  (Purpura  variolosa) 
(vergl.  §  361).  Sehr  bald  treten  hämorrhagische  Horde  auf,  die  sich 
rasch  vergrössern.  Nach  wenigen  Tagen  tritt  der  Tod  ein  und  man 
findet  Blutungen  in  verschiedenen  Organen. 
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In  andern  Fällen  kommt  es  in  der  stark  anschwellenden  Haut  zur 
Bildung  zahlloser  kleiner,  harter  Knötchen,  innerhalb  welcher  nach 
1—2  Tagen  ebenfalls  Hämorrhagieen  auftreten.  Durch  Confluenz  der 
kleinen  hämorrhagischen  Herde  bilden  sich  grössere  Herde.  Auch 
in  diesen  Fällen  pflegt  der  Ausgang  ein  tödtlicher  zu  sein. 

§  388.  Die  histologischen  Veränderungen,  welche  man  bei  der 
Bildung  der  für  Variola  characteristischen  Pockenpustel  beobachtet, 
haben  z.  Th.  bereits  in  §  371  und  372  ihre  Besprechung  gefunden. 
Als  erste  Veränderung  innerhalb  der  Epitheldecke  bemerkt  man  Auf- 
quellungen der  Zellen  der  Schleimschicht  oberhalb  der  Spitzen  des 
Papillarkörpeis.  Wie  Weigert  gezeigt  hat,  kommt  auch  eine  Um- 
wandlung der  Zellen  in  blasse,  kernlose  Schollen  vor.  An  diese  Ver- 
änderungen schliesst  sich  bald  der  völlige  Untergang  zahlreicher 
Epithelien  an.  Dieselben  lösen  sich  in  dem  um  diese  Zeit  aus  dem 
Papillarkörper  austretenden  Exsudate  auf,  während  gleichzeitig  die 
Degeneration  nach  allen  Richtungen  auf  die  Nachbarschaft  fortschrei- 
tet. Nur  ein  kleiner  Theil  des  epithelialen  Gewebes  widersteht  der 
Auflösung.  Es  sind  dies  theils  Zellmembranen,  theils  zu  Schollen 
legenerirte  kernlose,  theils  noch  kernhaltige  Zellen,  welche  durch 
das  sich  ansammelnde  Exsudat  zu  Balken  und  Fäden  ausgezogen 
werden. 


Fig.  151.  Durchschnitt  durch  eine  Pocke,  a  Hornschicht,  b  Schleimschicht  der 
Epidermis,  d  Cutis,  e  Pocke.  /  Höhle  der  Pocke,  bei  /,  Eiterkörperchen  enthaltend, 
glnterpapillär  gelegene,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Epitlielreste.  h  Zellig  infil- 
trntcr  Papillarkörper.  i  Delle  mit  dünner  Pockendecke,  Rand  der  Pocke,  deren 
föceke  hier  aus  der  Hornschicht  und  der  Ucbergangsschicht  besteht.  Iniicirtes  llä- 
matoxylinpräparat.    Vcrgr.  25. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Ausbildung  der  Pocke 
eine  von  Membranen,  Balken  und  Fäden  durchzogene  Höhle  (Fig  151  f) 
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die  in  der  Mitte  bis  an  die  Hornschicht  hinanreicht  (i),  seitlich 
dagegen  noch  durch  Zellen  der  Uebergangsschicht  von  letzterer  ge- 
trennt ist.  Nach  unten  bilden  die  Grenze  theils  die  Reste  der  in- 
tet Itapillären  Theile  des  Rete  Malpighii  (g),  theils  der  unbedeckte 
Papillarkörper  (h)  selbst.  Der  letztere,  sowie  die  oberen  Schichten 
der  Cutis  sind  geschwellt  und  von  Rundzellen  durchsetzt  und  auch 
innerhalb  der  Pockenflüssigkeit  haben  sich  bereits  reichlich  Eitcr- 
körperchen  angesammelt  (fj. 

Die  weiterhin  eintretenden  Veränderungen  sind  leicht  zu  über- 
sehen. Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  aus 
dem  Papillarkörper  in  die  Pocke  eintretenden  Eiterkörperchen  zu. 
Gleichzeitig  schmelzen  die  Trabekel  ein.  Dann  bilden  sich  Borken. 
Treten  unter  denselben  die  Heilungsvorgänge  ein,  so  verschwindet 
die  zellige  Infiltration  durch  Resorption;  das  Epithel  ersetzt  sich 
wieder  durch  regenerative  Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen 
Epithelresten,  resp.  von  den  Rändern  aus. 

Eine  Pocke  wie  die  in  Fig.  151  abgebildete  hinterlässt  keine 
Narbe,  da  nichts  zerstört  ist,  was  sich  nicht  wieder  ersetzen  Hesse. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  die  Entzündung  einen 
höheren  Grad  erreicht,  wenn  es  zu  einer  Verschorfung  und  Vereite- 
rung des  Papillarkörpers  (h)  kommt.  Wird  letzterer  zerstört,  so  ist 
eine  vollkommene  Regeneration  nicht  mehr  möglich,  es  bleibt  an  der 
betreffenden  Stelle  dauernd  eine  narbige  Vertiefung.  Eine  Pocke, 
bei  welcher  der  Papillarkörper  verschorft,  nennt  man  eine  diphthe- 
rische Pocke. 

Durch  Untersuchungen  verschiedener  Autoren  ist  es  wahrscheinlich 
gemacht,  dass  die  Pocken  durch  Invasion  von  Spaltpilzen  hervorgerufen 
werden.  Weigebt  (Anatom.  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Pocken.  Bres- 
lau 1874)  hält  dafür,  dass  das  durch  die  Bacterien  gebildete  Pocken- 
gift  erst  eine  Nekrose  des  Epithels  hervorrufe.  Alle  andern  Vorgänge 
sollten  alsdann  als  Beaction  auf  diese  Nekrose  angesehen  werden.  Wem 
gert's  Darstellung  scheint  mir  nach  dem,  was  ich  gesehen,  an  Einsei- 
tigkeit zu  leiden.  Wenn  (was  ich  ebenfalls  annehme)  das  Pockengift 
auf  das  Epithel  nekrotisirend  wirkt,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  es 
auch  auf  die  Gefässe  einen  Einfluss  ausübt,  und  ich  sehe  nicht  ein, 
weshalb  das  Gift  nicht  auch  eine  entzündliche  Alteration  der  Gefüss- 
wände  hervorrufen  könnte.  Für  letzteres  spricht  das  frühe  Auftreten 
exsudativer  Processe,  in  Eolge  deren  die  oben  aufgeführten  Epithelver-- 
änderungen  auftreten. 

Die  Angaben  Unna's  (Virch.  Arch.  69.  Bd.),  dass  die  Pocke  ihren 
Sitz  in  der  basalen  Hornschicht  (stratum  lucidum)  hätte,  vormag  icH 
nicht  zu  bestätigen;  doch  muss  ich  hinzufügen,  dass  ich  die  Pockeuj 
eruption  nicht  an  denselben  Stellen  untersucht  habe,  wie  Unna.  Etueu 
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Sitz  des  Pocken körpera  oberhalb  des  Ecte  Malpighii,  wie  ihn  Unna  be- 
schreibt, fand  ich  uur  in  Zeiten,  in  denen  bereits  in  der  Tiefe  ein  re- 
generativer Ersatz  des  Epithels  stattgefunden  hatte.  Damit  .ist  selbst- 
verständlich nicht  gesagt,  dass  die  Pockenhöhle  nicht  bis  in  die  Horn- 
schicht hineiureiche. 

Der  Umstand,  dass  die  Pocke  meistens  gedellt  ist,  hat  zu  ver- 
schiedenen Controversen  Veranlassung  gegeben.  Kitjdfleisch  (Patholo- 
gische Gewebeleirre)  sucht  das  Retinaculum  der  Erhebung  in  der  An- 
wesenheit von  Haarbälgen  und  Schweissdrüsenausführungsgängen.  Aus- 
pitz und  Bäsch  (Virch.  Arch.  28.  Ed.)  halten  dafür,  dass  die  Ausdeh- 
nung des  mittleren  Theils  durch  Exsudat  nicht  gleichen  Schritt  halte 
mit  der  Schwellung  an  der  Peripherie.  Weigeet  hält  die  Balken,  welche 
die  Pocke  durchziehen ,  für  die  Ursache  der  geringen  Erhebung  der 
centralen  Partie.  Soviel  ich  sehe,  verhält  sich  die  Sache  so,  dass  that- 
sächlich  sowohl  das  von  Auspitz  und  Bäsch,  als  auch  das  von  Weigert 
hervorgehobene  Moment  im  Sinne  einer  Dellenbildung  wirkt. 


3.   Hautentzündungen  mit  Ausgang  in  Nekrose,  Eite- 
rung und  Geschwürsbildung.  Granulationen 
bildende  Entzündungen.  Infectiöse 
Gran  ulationsge  seh  wülste. 

§  389.  Bei  den  in  den  letzten  Paragraphen  abgehandelten  Der- 
matosen handelt  es  sich  um  Entzündungen,  welche  entweder  nur  vor- 
übergehend sind  und  mit  einer  völligen  Wiederherstellung  der  Haut 
enden,  oder  aber,  falls  sie  über  grössere  Zeiträume  sich  erstrecken, 
zwar  zu  bleibenden  Texturveränderungen,  nicht  aber  zu  Zerstörung 
der  Haut  führen.  Nur  ausnahmsweise  kommt  es  dabei  zur  Bildung 
von  Hautdefecten,  zur  Entwicklung  von  Granulations-  und  Narben- 
gewebe. 

Bei  den  in  Nachstehendem  zu  besprechenden  Processen  handelt 
es  sich  um  Entzündungen,  bei  denen  eitriger  und  nekrotischer  Zer- 
fall der  Gewebe,  sowie  die  Bildung  von  Granulations-  und  Narben- 
gewebe zu  dem  typischen  Verlauf  gehört. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  diese  Processe  verursachen,  sind 
zum  Theil  dieselben,  welche  auch  die  früher  besprochenen  leichteren 
Entzündungsformen  veranlassen;  grossentheils  indessen  sind  es  Schäd- 
lichkeiten eigener  Art,  namentlich  speeifische  Infectionsstoffe,  durch 
deren  Einwirkung  diese  destruetiven  Entzündungsprocesse  sich  ent- 
wickeln. 

Was  zunächst  jene  Schädlichkeiten  betrifft,  welche  theils  leichte 
theils  schwere  Entzündungsformen  hervorrufen,  so  erhellt  aus  der 
klinischen  und  anatomischen  Beobachtung  zur  Evidenz,  dass  die 
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Verschiedenheit  ihrer  Einwirkung  theils  in  einer  Verschiedenheit  der 
Prädiäposition  der  einzelnen  Individuen,  theils  in  einer  Stärkung 
oder  Schwächung  der  betreffenden  Schädlichkeit  selbst  liegt. 

Ein  typisches  Beispiel  der  ersteren  Art  bildet  die  Pockenefflö- 
rescenz,  die  bei  wenig  disponirten  Individuen  als  superficiale,  ohne, 
dauernden  Nachtheil  vorübergehende  Entzündung  verläuft,  bei  prär 
disponirten  Individuen  dagegen  oft  zu  umfangreichen  Zerstörungen 
der  Haut  führt. 

Als  Beispiel  einer  Steigerung  des  Effectes  durch  Verstärkung 
der  zur  Einwirkung  gelangenden  Schädlichkeit  mag  die  Verbren- 
nuug  dritten  Grades  dienen.  Man  versteht  darunter  eine  Verbren- 
nung, bei  welcher  nicht  nur  das  Epithel  durch  die  Hitze  getödtet 
wird,  sondern  auch  ein  grösserer  oder  geringerer  Theil  des  cutanen, 
stellenweise  wohl  auch  des  subcutanen  Bindegewebes.  Eine  solche 
Zerstörung  des  Bindegewebes  heilt  nicht  in  jener  vollkommenen 
Weise,  wie  eine  Verbrennung  zweiten  Grades. 

Es  kommt  im  Gegentheil  zu  einer  intensiven  eitrigen  Entzün- 
dung, durch  welche  das  todte  Gewebe  von  dem  lebenden  allmählich 
losgelöst  wird.  Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  ferner  zu  Bildung 
von  Granulationsgewebe,  welches  sich  in  Form  kleiner  Fleischwärz- 
chen auf  dem  durch  die  Nekrose  entstandenen  Defect  erhebt.  Durch 
diese  Granulationen  wird  der  Defect  wieder  ersetzt,  aber  nur  theil- 
weise  und  nicht  durch  ein  Gewebe,  das  der  normalen  Haut  gleich 
ist,  sondern  durch  sogenanntes  Narbengewebe,  das  zwar  von  den  er- 
halten gebliebenen  Epithelien  aus  wieder  mit  Epidermis  bedeckt  wird, 
aber  einen  normalen  Papillarkörper  nicht  mehr  bildet.  An  Stelle 
der  rothen,  Eiter  secernirenden  Granulationsfläche  sieht  man  daher 
nach  vollendeter  Heilung  ein  an  der  Oberfläche  glattes  Narbenge- 
webe, das  in  der  ersten  Zeit  sich  durch  eine  rothe,  später  dagegen 
durch  eine  weisse  Farbe  von  der  Umgebung  deutlich  abhebt.  Bei 
ausgedehnter  Verbrennung  kommt  es  sehr  häufig  innerhalb  dieses 
Narbengewebes  zu  Schrumpfungen,  welche  die  betreffende  Hautstelle 
erheblich  difformiren  können. 

Was  für  die  Wirkung  hoher  Temperaturen  gesagt  ist,  gilt  im 
Allgemeinen  auch  für  die  Wirkung  niedriger  Temperaturen,  welche 
ebenfalls  je  nach  dem  Grad  ihrer  Einwirkung  theils  vorübergehende* 
keine  Veränderung  hinterlassende  Entzündungen  hervorrufen,  theils 
zu  Nekrose  kleinerer  oder  grösserer  Gewebsparticen  führen,  deren 
Anwesenheit  alsdann  eine  demarkirende  Entzündung  verursacht,  an 
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die  sich  weiterhin  die  Entwicklung  von  Granulations-  und  Narben- 
gewebe anschliesst. 

Achnlich  wie  hohe  Temperaturen  wirken  ferner  zahlreiche  che- 
misch wirksame  Substanzen.  Auch  bei  mechanisch  wirksamen  Schäd- 
lichkeiten kann  man  nach  dem  Effect  ähnliche  graduelle  Unterschiede 
machen,  wie  dies  für  die  Verbrennung  geschehen.  So  kann  man 
z.  B.  ebenso  Wunden,  welche  ohne  Substanzverlust  heilen,  unter- 
scheiden von  solchen,  bei  denen  bleibende  Defecte  gesetzt  werden 
und  sich  Narbengewebe  bildet  (vergl.  §  107). 

Es  bedarf  kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  mit  den  oben 
angeführten  Processen  die  Wirkungsweise  der  aufgeführten  Schädlich- 
keiten auf  die  Haut  auch  nicht  annähernd  erschöpft  ist.  So  ist  z.  P>. 
bei  der  Wirkung  der  hohen  und  niederen  Temperaturen  mir  die  mo- 
mentane Einwirkung  extrem  hoher  oder  extrem  niedriger  Tempera- 
turen berücksichtigt  worden.  Bekanntlich  können  aber  auch  wonig  von 
den  gewöhnlichen  Temperaturgraden  abweichende  Temperaturen,  wenn 
sie  längere  Zeit  und  zu  wiederholten  Malen  einwirken,  einen  schädi- 
genden Einfluss  auf  das  Gewebe  ausüben.  So  entstehen  z.  P>.  durch 
wiederholte  Abkühlung  der  Eüsse  und  Hände  bei  empfindlichen  Indi- 
viduen die  sogen.  Erostbeulen  (Perniones),  blaurothe  Anschwellungen  der 
Haut,  die  ihre  Entstehung  entzündlichen  Exsudationen  in  der  Haut  ver- 
danken und  die  nicht  selten  zu  eitrigen  Entzündungen  sich  steigern. 
Aehnliches  liesse  sich  für  die  Wirkimg  zahlreicher  anderer  Schädlich- 
keiten nachweisen. 


§  390.  Unter  den  zu  Eiterung  und  Gewebstod  führenden  Ent- 
zündungen der  Haut,  die  wegen  ihres  besonderen  Verlaufes  mit  be- 
sonderen Namen  belegt  wurden,  sind  zunächst  die  Phlegmone 
und  die  Pustula  maligna  zu  nennen. 

Die  erstere  verdankt  ihre  Entstehung  der  Invasion  eines  Spalt- 
pilzes, eines  Mikrokokkus,  welcher  von  einer  verletzten  Körperstelle 
aus  seinen  Eintritt  in  die  Gewebe  findet.  Am  Lebenden  oder  an 
der  Leiche  erscheint  eine  an  Phlegmone  erkrankte  Haut  geröthet 
und  hochgradig  geschwellt.  Wie  die  Untersuchung  auf  dem  Durch- 
schnitt lehrt,  ist  diese  Schwellung  durch  Anhäufung  einer  bald  eitrig 
serösen,  weiss  getrübten,  bald  mehr  rein  eitrigen  Flüssigkeit  in  den 
Spalträumen  des  cutanea  und  subcutanen  Gewebes  bedingt.  Dieses 
Infiltrat  ist  oft  in  grosser  Menge  vorhanden  und  besteht  aus  eiweiss- 
haltiger  Flüssigkeit  und  Eiterkörperchen.  In  frischen  Fällen  findet 
man  auch  Mikrokokken.  Sehr  häufig  ist  in  Folge  der  heftigen  Ent- 
zündung und  der  damit  zusammenhängenden  schweren  Circulations- 
storung  das  Gewebe  da  und  dort  abgestorben,  nekrotisch.  Solche 
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Herde  findet  man  namentlich  an  Stellen,  wo  sich  Eiter  angesammelt, 
also  ein  Abscess  gebildet  hat.  Das  nekrotische  Gewebe  bildet  dabei 
von  Eiter  durchsetzte  Fetzen.  In  anderen  Fällen  stirbt  das  Gewebe 
in  grösserer  Ausdehnung  ab.  Ganze  Hautpartieen  werden  missfarbig, 
graublau  oder  schwarz;  die  Epidermis  wird  nicht  selten  in  Blasen 
abgehoben,  das  Gewebe  wird  gangränös,  es  tritt  faulige,  stinkende 
Zersetzung  ein.  Nicht  selten  tritt  nach  Verletzungen  diese  Gangrän 
sehr  frühzeitig  ein  und  zwar  in  Geweben,  die  zuvor  nicht  eitrig  in- 
filtrirt,  sondern  nur  durch  ein  sulziges  Oedem  geschwellt  waren  (m  a- 
lignes  Oedem  oder  fulminante  Gangrän). 

Zu  diesen  destruetiven  Processen  gehört  auch  die  sogen.  De- 
cubitalgangrän  d.  h.  der  brandige  Zerfall  der  Haut,  der  sich 
bei  Individuen  mit  herabgesetzter  Ernährung  und  schwacher  Blut- 
circulation  an  Stellen  bildet,  welche  einem  Drucke  ausgesetzt  sind. 
Am  häufigsten  findet  man  sie  am  Kreuzbein,  über  den  Trochanteren 
des  Oberschenkels  und  an  der  Ferse.  Die  in  Folge  mangelhafter 
Ernährung  abgestorbene  Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus. 
Wie  ein  Durchschnitt  zeigt,  hat  sich  der  Blutfarbstoff  des  in  den 
Blutgefässen  gestauten  Blutes  durch  Diffusion  im  Gewebe  verbreitet. 
Das  stark  durchfeuchtete  Gewebe  ist  durchgehends  schwarzroth  ge- 
färbt. Ferner  verbreitet  dasselbe  einen  penetranten,  brandigen  Ge- 
ruch als  Folge  der  durch  Entwicklung  von  Fäulnisspilzen  einge- 
tretenen Zersetzung. 

Was  man  als  Pustula  maligna  bezeichnet,  ist  ein  hämor- 
rhagisch ödematöser  Herd  in  der  Haut,  welcher  als  Folge  einer 
Ansiedelung  und  Vermehrung  des  Bacillus  Anthracis  (vergl.  §  186) 
in  der  Haut  entsteht.  Als  erste  Veränderung  bemerkt  mau  einen 
rothen,  lividen,  erhabenen  Flecken.  Sehr  bald  entwickelt  sich  über 
demselben  eine  hämorrhagische  Pustel,  während  gleichzeitig  die  In- 
filtration zunimmt.  Stirbt  der  Träger  dieses  Milzbrandcarbunkels 
nicht,  so  pflegt  das  infiltrirte  Gewebe  nekrotisch  zu  werden. 

Maligne,  zu  Eiterung  und  Gewebsnekrose  führende  Entzündungen 
treten  auch  nach  Infection  mit  sogen.  Leichengift  auf.  Dieselben 
zeigen  einen  verschiedenen  Verlauf.  Meist  bleibt  die  Entzündung 
local.  Um  die  verletzte  Stelle  tritt  eine  schmerzhafte  Röthung  und 
Schwellung  auf;  dann  tritt  Eiterung  ein.  In  andern  Fällen  nimmt 
die  Entzündung  den  Verlauf  einer  diffus  sich  ausbreitenden  Phleg- 
mohe.  Häufig  gesellt  sich  zu  dem  localen  Processe  eine  Lyniphan- 
goitis  (vergl.  §  314).  Die  locale  Eiterung  dauert  oft  sehr  lange. 
In  Folge  der  chronisch  werdenden  Eiterung  (Leichentuberkel)  kommt 
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es  zu  Hyperplasie  der  Haut  mit  Vergrösserung  der  Hautpapillen  und 
Verdickung  der  Epidermis. 

§391  Die  Geschwüre  der  Haut.  Unter  Hautgeschwür  ver- 
steht man  einen  zu  Tage  liegenden  Substanzverlust  der  Cutis,  des- 
sen entzündlich  infiltrirter  Grund  und  Rand  in  fortschreitendem 
molecularen  Zerfall  begriffen  ist.  Manche  Geschwüre  bilden  auf 
ihrem  Grunde  Granulationen,  gleichwohl  pflegt  dabei  Narbenbildung, 
d  h.  also  Heilung  nicht  einzutreten. 

Geschwüre  können  selbstverständlich  ein  verschiedenes  Aussehen 
bieten.  In  der  Regel  ist  der  Grund  mit  einem  graugelben  Belag 
bedeckt,  welcher  theils  aus  nekrotisch  gewordenem  Gewebe,  theils 
aus  Eiterkörperchen  besteht.  Die  Grundfläche  ist  bald  glatt,  bald 
höckerig  oder  grubig.  Die  Ränder  sind  bald  wallartig  aufgeworfen, 
bald  scharf  abgeschnitten ,  bald  unterminirt ,  bald  allmählich  ab- 
fallend, bald  regelmässig  verlaufend,  bald  zackig  und  buchtig.  Die 
Umgebung  der  Geschwüre  ist  bald  intensiv  geschwellt  und  geröthet, 
bald  wenig  oder  gar  nicht  verändert,  bald  derb  infiltrirt,  bald  nur 
oedematös.  Auch  das  Secret,  das  die  Geschwüre  liefern,  ist  sehr 
verschieden,  bald  spärlich,  bald  reichlich,  bald  dünnflüssig,  bald 
mehr  eitrig  rahmig.  Häufig  kommt  es  zu  Bildung  von  Krusten 
oder  gummiartigen  Auflagerungen,  oder  es  ist  das  Geschwür  mit 
einem  missfarbigen,  diphtherischen  Belag  bedeckt. 

Geschwüre  entstehen  gemeiniglich  durch  nekrotischen  Zerfall  einer 
zuvor  entzündlich  infiltrirten  Haut.  Der  Grund,  weshalb  dieser  Zer- 
fall stetig  fortschreitet  und  die  Geschwüre  sich  vergrössern,  liegt 
entweder  in  der  anatomischen  Prädisposition  des  Gewebes,  auf  dem 
das  Geschwür  entsteht,  oder  aber  in  der  Natur  und  Beschaffenheit 
der  die  Entzündung  hervorrufenden  Schädlichkeit.  Letzteres  ist  das 
häufigere. 

Zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  Geschwüren  gehören  fol- 
gende, durch  ihre  besondere  Genese  characterisirte  Formen. 

1)  Das  varicöse  Fussgeschwür.  Unter  diesem  Namen  be- 
greift man  ein  Geschwür,  dessen  Genese  darauf  zurückzuführen 
ist,  dass  in  Folge  von  Stauungen  im  venösen  Kreislauf  und  damit 
zusammenhängenden  Varicositäten  von  Venen  eine  oedematöse  Infil- 
tration der  Haut  entstellt,  zu  der  sich  bei  vcrhältnissmässig  sehr 
geringfügigen  Reizen  und  Läsionen  zellige  Infiltration  des  Gewebes 
und  schliesslich  Eiterung  und  Zerfall  hinzugesellt.  Es  bilden  sich 
dann  Geschwüre,  die  sich  zwar  mit  Granulationen  bedecken,  die 
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aber,  so  lange  die  causale  Schädlichkeit  besteht,  nicht  zur  Heilung 
führen.  Die  Bedeckung  der  Granulationen  mit  Epithel  bleibt  nicht 
nur  aus,  sondern  es  vergrössert  sich  das  Geschwür  namentlich  der 
Fläche  nach  und  kann  schliesslich  eine  enorme  Ausdehnung  erlangen. 

Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sich 
theils  durch  oedematöse  Infiltration,  theils  durch  Bindegewebsneu- 
bildung.  Es  zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen.  Die  Granulationen 
bieten,  mikroskopisch  untersucht,  nichts  Besonderes ,  und  sind  bald 
stark,  bald  schwach  entwickelt. 

Das  Epithel,  das  an  den  Granulationsrand  anstösst  und  densel- 
ben in  einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  selten  Zapfen 
zwischen  die  Granulationen  hinein ,  schiebt  sich  aber  nicht  in  gehö- 
riger Weise  über  die  Granulationen  vor. 

Die  weitere  Umgebung  und  der  Untergrund  des  Geschwüres 
lässt  meistens  durch  Stauung  bedingte  Gewebsveränderungen,  eya- 
notische  Färbungen ,  Hautabschülferungen ,  erweiterte  Venen ,  oede- 
matöse Durchtränkung  erkennen.  Ihren  Hauptsitz  haben  diese  Ge- 
schwüre am  Unterschenkel  und  am  Fusse. 

2)  Der  weiche  Schanker,  Ulcus  molle,  beginnt  als  Bläs- 
chen oder  als  Pustel  und  entwickelt  sich  zu  einem  Geschwür  mit 
gelbem,  speckigem  Grunde  und  rother  Umgebung.  Dieses  Geschwür 
vergrössert  sich  durch  fortschreitenden  molecularen  Zerfall.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  findet  man,  dass  Grund  und  Rand 
des  Geschwüres  mit  äusserst  zahlreichen  Zellen  infiltrirt  sind,  welche 
in  der  Nähe  der  Oberfläche  in  verschiedenen  Stadien  der  Degene- 
ration und  des  Zerfalls  sich  befinden  und  schliesslich  in  eine  De- 
trituslage  übergehen.  Die  Lymphgefässe  der  Umgebung  sind  meist 
zellig  infiltrirt. 

3)  Der  harte  Schanker,  Ulcus  induratum,  geht  ent- 
weder aus  dem  weichen  hervor  oder  entwickelt  sich  aus  einer  Ex- 
coriation,  deren  Grund  sich  verhärtet,  oder  aus  einem  Knoten,  wel- 
cher an  Stelle  der  Ansteckung  mit  Syphilisgift  in  2—3  Wochen  ent- 
steht (vergl.  §  130).  Dieser  Knoten  ulcerirt  und  es  bildet  sich  ein 
Geschwür.  Dieser  Knoten,  den  man  Initialsclerose  oder  Hunter'sche 
Induration  nennt,  zeichnet  sich  ebenso  wie  auch  der  Geschwürs- 
grund  des  harten  Schankers  durch  knorpelartige  Härte  aus.  Bei 
der  histologischen  Untersuchung  desselben  findet  man  ein  äussere! 
/ellreiches  Gewebe,  das  im  Uebrigen  besondere  eigenartige  Charac- 
tere  nicht  erkennen  lässt.   Je  nach  dem  Stadium,  in  dem  sich  der 
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Knoten  befindet,  sind  die  Zellen  durchgehends  klein,  oder  aber  zum 
Theil  grösser,  epitheloid,  manche  auch  mehrkernig  (vergl.  §  130). 

4)  Eine  zweite  Form  syphilitischer  Geschwüre  entsteht  aus 
dem  Hautgumma  (Knotensyphilid).  Das  letztere  bildet  Knoten 
verschiedener  Grösse,  welche  ihren  Sitz  theils  in  der  Haut,  theils 
im  subcutanen  Gewebe  haben.  Diese  Knoten  verschwinden  entwe- 
der durch  Resorption,  oder  aber  sie  zerfallen  und  bilden  Geschwüre. 
Rand  und  Grund  dieser  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  zeigen  ein 
speckiges  Aussehen.  Durch  fortgesetzten  Zerfall  kann  das  Geschwür 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Bildet  sich  durch  Eintrock- 
nen des  Secretes  auf  dem  Geschwür  eine  erhabene  Borke,  so  spricht 
man  von  Rupia  syphilitica.  Characteristisch  für  diese  syphi- 
litische Rupia  ist,  dass  sie  von  einem  Infiltrationssaum  umgeben  ist. 
Ueber  den  Bau  des  Gumma  vergl.  §  131. 

5)  Das  scrofulöse  Hautgeschwür  entsteht  aus  Knoten, 
die  ihren  Sitz  im  cutanen  oder  subcutanen  Gewebe  haben. 

Die  Knoten  sind  nichts  anderes  als  zellige  Infiltrationsherde 
und  haben  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  gummösen  Knoten.  Sie 
kommen  auch,  wie  diese,  besonders  bei  Kindern  vor.  Durch  Zer- 
fall und  Vereiterung  der  Knoten  bilden  sich  unterminirte,  schlapp- 
randige  Geschwüre,  die  leicht  bluten.  Das  Secret  der  Geschwüre 
ist  rahmähnlich. 

Geschwüre  ähnlicher  Art  bilden  sich  auch,  wenn  subcutane 
Lymphdrüsen  zur  Vereiterung  kommen. 

Geschwüre,  die  man  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  als 
tuberculös  bezeichnen  kann,  sind  sehr  selten.  Anatomisch  stützt 
sich  die  Diagnose  auf  die  Anwesenheit  von  Tuberkeln  im  Grunde 
oder  in  der  Umgebung  des  Geschwüres.  Am  ehesten  findet  man 
solche  Geschwüre  noch  am  Kopfe. 

§  392.  Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste. 
Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste,  welche  in  der  Haut  vor- 
kommen, haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  (§  130—135)  ihre  Be- 
sprechung gefunden.  Der  Knotensyphilide  ist  soeben  bei  Gelegen- 
heit der  Besprechung  der  Hautgeschwüre  (§  391)  noch  einmal  ge- 
dacht worden.  An  dieser  Stelle  soll  daher  nur  noch  einiges  Wenige 
nachgeholt  werden. 

Was  zunächst  den  Lupus  vulgaris  anlangt,  so  ist  daran 
zu  erinnern,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Hautaffection  handelt  bei 
welcher  subepithelial  im  Cutisgewebe  Granulationen  ähnliche  k'nöt- 
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cheuförmige  Herde  (Fig.  L52  d)  entstehen.  Mitunter  /.eigen  diesel- 
ben den  Bau  von  Tuberkeln,  in  andern  Fällen  bestehen  sie  haupt- 


Fig.  152.  Lupus  vulgaris,  a  Normale  Epidermis,  b  Normale  Cutis  mit 
Schweissdrüsen  i.  c  Gebiet  der  lupösen  Neubildung,  d  Blutgefässhaltigc  Knötchen 
innerhalb  eines  diffusen  Infiltrates,  e  Knötchen  ohne  Gefässe.  /  Zellziige.  g  Geschwür. 
h  Gewuehertes  Epithel. 

sächlich  aus  kleinen  Zellen  und  enthalten  auch  zum  Theil  {d)  Blut- 
gefässe. Daneben  findet  man  auch  eine  diffuse,  zellige  Infiltration 
der  Cutis  und  des  Papillarkörpers  (c),  ferner  Zellzüge  (/"),  die  dem 
Verlauf  der  Lymphgefässe  entsprechen.  Häufig  beobachtet  man 
auch  über  der  erkrankten  Cutis  Epithelwucherungen  (h),  welche  in 
Form  von  Zapfen  in  die  Tiefe  dringen.  Zuweilen  erreichen  diesel- 
ben eine  sehr  erhebliche  Ausbreitung,  so  dass  sie  an  Krebszapfen 
erinnern.  Im  Uebrigen  beobachtet  man  am  Epithel  Quellungszu- 
stände  und  Vacuolenbildung,  ferner  vermehrte  Abschülferung. 

Auch  die  Haarfollikel  und  Talgdrüsen  erkranken.  In  erstem) 
degeneriren  die  Haarpapillen,  so  dass  es  zum  Verlust  der  Haare 
kommt.  In  den  Talgdrüsen  ist  die  Talgbildung  gestört.  Nicht  selten 
vergrössern  sich  die  Talgdrüsen  durch  Epithelanhäufung.  Mitunter 
ist  auch  die  zellige  Infiltration  in  bevorzugter  Weise  um  die  Talg- 
drüsen gelagert. 

Das  weitere  Schicksal  der  zelligen  Herde  im  Bindegewebe  kann 
sich  verschieden  gestalten. 

Sehr  häufig  kommt  es  zu  nekrotischem  Zerfall  des  Gewebes, 
zur  Erweichung  und  zum  Durchbruch  durch  die  Epitheldecke 
(Fig.  152  #);  es  bildet  sich  ein  Geschwür.  Durch  fortschreitenden 
Zerfall  kann  das  Geschwür  erhebliche  Ausdehnung  erreichen. 
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In  andern  Fällen  unterbleibt  der  Durchbruch  durch  das  Epi- 
thel und  es  werden  die  zerfallenden  Knötchen  wieder  resorbirt. 

Ein  Theil  der  im  Gewebe  sitzenden  Zellen  wird  zu  Bildung  von 
Bindegewebe  verbraucht.  So  kann  sich  der  Papillarkörper  dauernd 
vergrössem,  die  Haut  verdicken  und  ein  etwa  entstandenes  Geschwür 
vernarben.  Nach  einiger  Zeit  pflegt  das  neugebildete  Bindegewebe 
zu  schrumpfen,  es  bilden  sich  strahlige  Narben. 

Was  das  makroskopische  Aussehen  des  Lupus  vulgaris  be- 
trifft, so  bemerkt  man  als  erste  Veränderung  hirsekorn-  bis  steck- 
nadelkopfgrosse, lebhaft  rothe  oder  braunrothe  Flecken  (Caposi). 
Nach  einiger  Zeit  sieht  und  fühlt  man  an  den  betreffenden  Stellen 
knötchenförmige  Erhabenheiten.  Durch  Verschmelzung  mehrerer 
solcher  Knötchen  entstehen  grössere  Knoten  (Lupus  tumidus). 
Nach  einigen  Wochen  beginnt  die  Rückbildung.  Werden  die  Knöt- 
chen resorbirt,  so  wird  die  Epidermis  runzlig  und  blättert  sich 
ab  (L.  exfoliativus);  später  erscheint  sie  narbig.  Zerfallen  die 
Knötchen  uud  brechen  sie  durch  das  Epithel  durch,  so  bildet  sich 
ein  Geschwür  (L.  exuleerans)  von  rundlicher  Form  mit  schlap- 
pen, gerötheten  Rändern  und  rothem  granulirendem  Grunde,  wel- 
ches Eiter  secernirt,  der  häufig  zu  Borken  eintrocknet.  Diese  Ge- 
schwüre können  sich  überhäuten  und  unter  Narbenbildung  heilen. 
In  audern  Fällen  bilden  sich  auf  dem  Grunde  warzige  Wucherungen 
(L.  papillaris  s.  verrucosus).  Sind  im  Beginn  die  Knötchen 
unregelmässig  zerstreut,  so  spricht  man  von  L.  disseminatus, 
bilden  sie  Bogenlinien,  von  L.  serpiginosus. 

Lupus  kommt  am  häufigsten  an  der  Nase  vor'  häufig  auch  im 
Bereiche  des  übrigen  Gesichtes,  am  Halse,  den  Ohrmuscheln,  in 
der  Mund-,  Nasen-  und  Rachenhöhle,  im  Kehlkopf,  an  den  Ober- 
und  Unterextremitäten,  seltener  am  Stamm.  Im  Laufe  der  Jahre 
führt  er  durch  die  ülceration  der  Haut  und  durch  die  narbige 
Schrumpfung  der  ulcerirten  Theile  zu  sehr  bedeutenden  Verunstal- 
tungen. 

Die  Lepra  hat  bereits  in  §  133  ihre  Besprechung  gefunden.  Es 
bilden  sich  bei  derselben  in  der  Haut  theils  flache,  diffuse,  theils 
knotige  Infiltrationen  (L.  tuberosa),  über  welchen  die  Haut  bald  roth, 
bald  braun,  bald  Mass  gefärbt  ist  und  entweder  schuppt  oder  ul- 
cerirt.  Die  durch  Zerfall  der  Knoten  entstehenden  Geschwüre  kön- 
nen sehr  tief  in  die  Gewebe  eingreifen  und  dadurch  zum  Verlust 
von  Gliedmaassen  führen  (L.  mutilans).    Bei  der  sogen.  Lepra  ma- 


556 


Aeusscro  Haut. 


culosa  bilden  sich  diffuse  Pigmentirungen  mit  eingelagerten  weissen 
Flecken  und  Streifen. 

VII.    Hypertrophieen  der  äusseren  Haut. 

§  393.  Die  Hypertrophieen  der  Haut  zeigen  nach  Sitz  und 
Ausbreitung  grosse  Verschiedenheiten.  Einmal  hat  ein  -Theil  der- 
selben wesentlich  im  Epithel  seinen  Sitz,  während  andere  wesent- 
lich die  bindegewebigen  Theile  betreffen.  In  andern  Fällen  sind 
beide  gleichmässig  betheiligt.  Ferner  kann  man  diffus  ausgebrei- 
tete Hypertrophieen  von  solchen  unterscheiden,  welche  ganz  circum- 
script  sind.  Letztere  treten  sehr  gewöhnlich  in  Form  von  sogen. 
Warzen  auf.  Man  versteht  darunter  eine  locale  Vergrösserung  des 
Fapillarkörpers ,  sowie  der  oberen  Schichten  des  Coriums  und  der 
Epidermis.  Sie  bilden  bald  flache,  glatte,  bald  drusige  oder  zer- 
klüftete, höckerige  Prominenzen,  bald  erheben  sie  sich  stärker  über 
die  Oberfläche  und  bilden  kugelige  oder  längsovale  oder  cylindrisebe 
oder  dendritisch  verzweigte  Excrescenzen  von  verschiedener  Consi- 
stenz  und  Grösse.  Die  verschiedenen  Formen  sind  nicht  streng  von 
einander  zu  trennen. 

Eine  histologische  Einheit  kommt  diesen  Warzen  nicht  zu.  Ihr 
Bau  ist  im  Gegentheil  sehr  verschieden.  Nur  wenige  zeigen  eine 
Zusammensetzung,  wie  sie  der  normalen  Haut  zukommt.  Die  meisten 
besitzen  einen  Bau,  der  die  Frage  nahe  legt,  ob  es  nicht  richtiger 
wäre,  sie  von  den  Hypertrophieen  auszuscheiden  und  den  Geschwül- 
sten zuzuzählen.  Dass  dies  gewöhnlich  nicht  geschieht,  liegt  nur 
darin,  dass  ihr  klinisches  Verhalten  nicht  mit  dem  der  Geschwülste 
übereinstimmt. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  sind  sowohl  die  circumscripten ,  als 
die  diffus  ausgebreiteten  Hypertrophieen  unter  einander  nicht  gleich- 
wertig. Manche  der  hieher  gezählten  Bildungen  sind  angeboren, 
andere  entwickeln  sich  im  spätem  Leben  ohne  erkennbare  Ursachen, 
noch  andere  sind  evidente  Folgen  entzündlicher  Affectionen. 

§  394.  Ichthyosis  oder  die  Fischschuppenkrankheit 
ist  durch  die  Bildung  epidermoidaler  Schuppen,  Blättchen  und  Plat- 
ten oder  horniger  Warzen  characterisirt. 

Sie  beruht  auf  einer  Vegetationsanomalie  der  Cutis,  besonders 
aber  der  Epidermis  und  ist  angeboren  und  hereditär,  doch  kommen 
die  Erscheinungen  meist  erst  im  Verlauf  der  ersten  Lebensjahre 
zur  vollen  Entwicklung. 
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Die  Hornschicht  der  Epidermis  ist  mächtig  entwickelt  und  bildet 
ein  dickes,  vielfach  zerklüftetes  Lager  (Fig.  153  a).  Das  Rete  ist 
nicht  in  demselben  Verhältniss  entwickelt  und  geht  rasch  und  un- 
vermittelt in  die  Hornschicht  über. 

Bei  der  als  Ichthyosis  simplex  bezeichneten  Form  ist  der  Pa- 
pillarkörper  nicht  vergrössert.  In  den  allerleichtesten  Fällen  (Ca- 
posi)  ist  die  Haut  besät  mit  kleinen  Knötchen ,  die  eine  Schuppen- 
decke tragen,  unter  der  ein  zusammengerolltes  Härchen  liegt  (Liehen 
piliaris).  Sie  findet  sich  namentlich  an  den  Streckseiten  der  Extre- 
mitäten. Häufiger  findet  man  linsen-  bis  pfenniggrosse  Schüppchen 
und  Plättchen,  die  in  der  Mitte  festsitzen  und  der  Haut  ein  gefel- 
dertes  Aussehen  geben  (I.  nitida).  Bei  höheren  Graden  der  Erkran- 
kung ist  die  Haut  ganz  bedeckt  mit  missfarbigen,  schmutzigen  Epi- 
dermisschuppen. 


.  e 


Fig.  153.    Ichthyosis  hystrix.    (Nach  Caposi,  schwache  Vergr.1 
a  Hornzellenlage,    b  Retezapfen.    c  Zellig  infiltrirte ,  vergrösserte  Panillen  mit 
erwehrten  Gelassen  d.    e  Conum  mit  derbem  Bindegewebe  und  zahlreichen  Q^Z. 
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In  den  höchsten  Graden  der  Erkrankung  sieht  die  Haut  einer 
diffus  ausgebreiteten,  rauhen  Warze  gleich  (Ichthyosis  hvstrix,  vergl. 
Fig.  153).  Die  Oberfläche  ist  mit  hornigen  Massen,  Schuppen 
und  Platten  bedeckt  (a),  der  Papillarkörper  ist  bedeutend  vorgrös- 
sert  (c). 

Der  Process  beruht  wahrscheinlich  auf  einer  anormalen  Verhor- 
nung des  Epithels,  verbunden  mit  einem  längeren  Verbleib  der  ver- 
hornten Schichten.  Mitunter  entwickeln  sich  stachelähnliche  Bil- 
dungen. 

Literaturangaben  über  Ichthyosis  finden  sich  in  dem  Lehrbuche 
von  Neumann,  sowie  in  der  Arbeit  von  Esoff  (Virch.  Arch.  69.  15d). 
Nach  deu  Angaben  des  Letzteren  gehen  die  Zellen  der  Wurzelscheide 
der  Haare  ebenfalls  eine  hornige  Metamorphose  ein. 

In  den  Schweissdrüsen  ist  das  Epithel  vermehrt;  einzelne  Drüsen 
sind  cystisch  erweitert.  Letzteres  findet  man  auch  an  den  Talgdrüsen. 
Nach  Verlust  der  Haare  kommt  es  zu  Schrumpfungen  der  Haarbälge. 

§  395.  Schwielen,  (Callositas,  Tyloma)  sind  hornar- 
tige Verdickungen  der  Hornschicht  der  Epidermis.  Ihre  Farbe  ist 
weiss  bis  gelbbraun.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  plancon- 
vex  oder  biconvex.  Die  Ursache  der  Schwielenbildung  liegt  meistens 
in  häufig  wiederkehrenden  Reizen. 

Das  Hühnerauge  (Clavus,  Leichdorn),  besteht  wie  die 
Schwiele  aus  verhorntem  Epithel,  ragt  aber  mit  dem  centralen  Theil 
der  Unterfläche  in  die  Tiefe,  so  dass  dadurch  der  unterliegende 
Theil  des  Papillarkörpers,  zum  Theil  auch  das  Corium  atrophirt. 
Die  Umgebung  dieses  Zapfens  ist  meist  entzündlich  infiltrirt. 

Cornu  c utaneu m,  das  Hauthorn,  wird  ebenfalls  durch  eine 
locale  Hyperplasie  der  Hornschicht  gebildet.  In  seiner  äusseren  Con- 
figuration  kann  es  Aehnlichkeit  mit  Thierhörnern  haben.  Es  ist 
aus  dichtgefügten  verhornten  Zellen  zusammengesetzt,  nur  an  der 
Basis  bemerkt  man  im  Innern  hypertrophische  Hautpapillen,  welche 
als  Mutterboden  der  Bildung  anzusehen  sind. 

§  396.  Unter  Elephantiasis  (Eleph.  Arabum,  Pachy- 
dermia)  versteht  man  eine  örtliche  Hyperplasie  der  Haut,  sehr 
oft  auch  des  subcutanen  Bindegewebes,  welche  zu  erheblicher,  oft 
monströser  Verdickung  derselben  führt. 

Sic  entwickelt  sich  im  Anschluss  an  verschiedene  Circulations- 
störungen,  welche  eine  Ueberernährung  des  betreffenden  The.ils  zur 
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Folge  haben.  Namentlich  häufig  wiederkehrende  erysipelatöse  Ent- 
zündungen werden  als  Ursache  ihrer  Entstehung  angegeben.  Be- 
günstigend wirkt  ferner  allfällig  eintretende  Stauung  der  Lymphe 
in  dem  betreffenden  Gewebe.  Letzteres  tritt  ein,  wenn  in  Folge 
der  erysipelatösen  Entzündung  die  Lymphdrüsen  induriren  und  da- 
durch die  Lymphbahnen  verlegt  werden  (vergl.  §  352).  In  neuerer 
Zeit  wird  für  die  in  verschiedenen  warmen  Ländern  sehr  häufig 
vorkommende  Elephantiasis  vielfach  die  Filaria  sanguinis  (§  235) 
als  Ursache  angesehen.  Sie  soll  durch  ihre  Ansiedelung  in  den  Lymph- 
gefässen  Lymphstauung  hervorrufen. 

Die  Elephantiasis  kommt  am  häufigsten  an  den  untern  Extre- 
mitäten vor,  häufig  auch  an  den  äusseren  Geschlechtstheilen.  Die 
Verunstaltungen,  welche  die  betroffenen  Theile  erleiden,  sind  oft 
sehr  bedeutend.  Wird  der  Unterschenkel  sehr  dick,  so  verschwin- 
det der  Fuss  unter  dieser  Masse  mehr  und  mehr.  Unterschenkel 
und  Fuss  gewinnen  das  Aussehen  eines  Elephantenfusses.  Die  Zu- 
nahme, welche  die  äusseren  Geschlechtstheile  erfahren,  ist  oft  enorm. 
So  kann  z.  B.  der  Hodensack  das  Gewicht  von  50  Kilo  und  darüber 
erreichen. 

Die  Oberfläche  der  verdickten  Haut  ist  bald  glatt  und  unver- 
ändert (El.  glabra),  bald  mehr  warzig  (E.  verrucosa)  oder  runz- 
lig oder  mit  mächtigen  papillösen  Wucherungen  besetzt  (E.  pa- 
pillomatosa).  Die  Hornschicht  der  Epidermis  ist  bald  unver- 
ändert, bald  mehr  oder  weniger  erheblich  hypertrophirt  (Ichthy- 
osis). 

Die  Verdickung  ist  entweder  diffus  ausgebreitet  oder  aber  kno- 
,  tig,  tuberös.  Für  den  betastenden  Finger  fühlt  sich  die  verdickte 
Stelle  bald  hart  (E.  dura)  und  fest,  bald  weich  (E.  mollis)  und 
nachgiebig  an.  Dementsprechend  ist  auch  das  Gewebe  auf  dem 
Durchschnitt  bald  derb,  weiss,  speckig,  bald  mehr  grauweiss,  schlaff, 
ödematösem  Bindegewebe  ähnlich. 

Von  der  Schnittfläche  ergiesst  sich  sehr  häufig  Flüssigkeit  von 
dem  Character  der  Lymphe  und  zwar  mitunter  sehr  reichlich. 
Gleichzeitig  können  auch  die  Lymphgefässe  der  Haut  sehr  erheb- 
lich erweitert  sein  (E.  lymphangiectati ca). 

Die  Verdickung  des  Gewebes  betrifft  in  erster  Linie  das  Co- 
li um.  Handelt  es  sich  um  eine  Elephantiasis  verrucosa,  so  ist  auch 
der  Papillarkörper  mehr  oder  weniger  vergrössert.  Meist  ist  auch 
das  subcutane  Gewebe  betheiligt  und  entweder  in  derbes  Bindege- 
webe umgewandelt  oder  wenigstens  von  aussergewöhnlich  mächtigen 
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Bindcgewebssträngen  durchzogen.  Auch  das  Bindegewebe  der  an- 
grenzenden Muskeln  oder  des  Periostes  kann  hyperplasirt  sein. 

Die  histologische  Zusammensetzung  der  verdickten  Haut  ist  in 
verschiedenen  Fällen  verschieden.  Bei  der  El.  dura  besteht  das 
Gewebe  aus  derben,  dicken,  grobfaserigen  Faserbündeln.  Gleich- 
zeitig ist  dasselbe  zellarm.  Weichere  Formen  der  Elephantiasis 
pflegen  ein  zellreicheres  Bindegewebe  zu  besitzen,  gleichzeitig  sind 
die  Faserbündel  feiner  und  zarter.  Nicht  selten  findet  man  auch 
Schleimgewebe,  namentlich  bei  Elephantiasis  der  äusseren  weiblichen 
Genitalien.  Mitunter  bildet  das  neuentwickelte  Gewebe  knoten- 
förmige, zellig  fibröse  Herde  (vergl.  Fibroma  molluscum  §  400). 
Kleinzellige  Infiltration  fehlt  in  manchen  Fällen,  in  andern  ist  sie 
da  und  dort,  zuweilen  reichlich  zu  finden.  Wie  schon  erwähnt,  sind 
sehr  häufig  die  Lymphgefässe  erweitert.  Die  Haare  sind  bald  gut 
erhalten,  bald  zu  Grunde  gegangen. 

Elephantiasis  ist  in  tropischen  und  subtropischen  Ländern  en- 
demisch; in  unsern  Gegenden  tritt  sie  nur  sporadisch  auf. 

Eine  sehr  eigenthümliehe,  iu  ihrer  Genese  unerklärte  Affectiou, 
die  bei  Erwachsenen  vorkommt,  ist  das  Sei  er  o  d  e  rma.  Man  versteht 
darunter  eine  ohne  äussere  Veranlassung  ziemlich  rasch  auftretende 
localbeschräukte  oder  ausgebreitete  Verhärtung  der  Haut,  die  entweder 
stationär  bleibt  oder  progressiv  weiter  schreitet,  oder  wieder  verschwin- 
det um  von  Neuem  aufzutreten  und  schliesslich  einer  Atrophie  Platz 
zu  machen.  Sie  kann  sowohl  am  Stamme  als  an  Gesiebt  und  Extre- 
mitäten auftreten.  Die  Haut  füllt  sich  an  der  betreffenden  Stelle  brett- 
hart an  wie  ein  gefrorner  Leichuam  (Caposi).  Nach  den  Angaben  der 
Autoren  ist  an  solchen  Stellen  der  Faserfilz  der  Haut  verdickt,  das  Ge- 
webe stellenweise  kleinzellig  infiltrirt. 

Verschieden  von  dem  Scleroderma  der  Erwachsenen  ist  das  Scle- 
renia  neonatorum,  d.h.  eine  Verhärtung  des  Zellgewebes ,  die  bei 
Kindern  in  den  ersten  Lebensmonaten  auftritt  und  namentlich  den  Un- 
terschenkel uud  die  Füsse  befällt.  Sie  tritt  besonders  bei  Kindern, 
deren  Circulation  geschwächt  ist,  auf  und  wird  durch  eine  ödtematöse 
Durchtränkung  des  Gewebes  hervorgerufen. 

§  397.  Die  Warzen.  Die  localbegrenzten  Tumoren  der  Haut, 
welche  mau  Warzen  nennt,  entsprechen,  wie  bereits  in  §  393  be- 
merkt, weder  nach  ihrem  anatomischen  Bau  noch  auch  nach  ihrer 
Genese  einer  Einheit.  Will  man  die  Anatomie  derselben  als  Grund- 
lage ihrer  Eintheilung  aufstellen,  so  kann  man  zwei  Gruppen,  näm- 
lich homöoplästische  und  heteroplastische  Warzen  unterscheiden.  Hei 
den  ersteren  ist  die  Structur  der  Warzen  derjenigen  der  Haut  an- 
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nähernd  gleich,  bei  den  letzteren  besteht  die  Grundlage  der  Warzcn- 
bildung  in  einem  von  der  Hautstructur  durchaus  abweichenden  Ge- 
webe. Letztere  bilden  die  grosse  Mehrzahl.  Nach  ihrem  histologi- 
schen Bau  können  sie  nicht  als  locale  Hauthypertrophieen  betrach- 
tet werden,  sondern  müssen  zu  den  Geschwülsten  gezählt,  oder  wenig- 
stens als  geschwulstartige  Warzen  von  den  Hypertrophieen  getrennt 
werden.  Sie  werden  auch  als  Warzen  mit  heteroplastischem  Bau 
unter  den  Geschwülsten  abgehandelt  werden. 

Was  die  warzigen  Hauthype  rtrophieen  betrifft,  so  kom- 
men dieselben  in  verschiedenen  Formen  vor.  Ein  Theil  derselben 
entwickelt  sich  ohne  voraufgegangene  Entzündungen.  Sie  bilden 
meist  drusige,  höckerige  Hauterhebungen,  z.  B.  in  der  Gesichtshaut, 
die  sich  verhältnissmässig  fest  anfühlen,  d.  h.  dieselbe  Consistenz 
wie  die  übrige  Haut  besitzen.  Die  Epidermis  ist  über  denselben 
meist  unverändert,  seltener  etwas  verdickt.  Häufig  sind  sie  behaart. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  dass  es  sich  theils  um 
Vergrösserung  einzelner  Papillen,  theils  um  Erhebungen  kleinerer 
oder  grösserer  Gruppen  von  Papillen  über  das  Niveau  der  Haut 
handelt.  Diese  Erhebung  wird  durch  eine  Massenzunahme  des  Cu- 
tisgewebes  an  der  betreffenden  Stelle  bedingt.  Eine  Veränderung 
in  der  Structur  ist  nicht  vorhanden.  Zuweilen  sind  die  Talgdrüsen, 
welche  die  Haut  enthält,  vergrössert;  oder  es  finden  sich  zwischen 
den  Erhebungen  kugelige  Haufen  verhornten  Epithels. 

Sehr  häufig  entwickeln  sich  papillöse  Hautwucherun- 
gen als  Folge  chronisch  entzündlicher  Reizzustände.  Sie  kommen 
besonders  häufig  an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  und  in  der  Um- 
gebung des  Anus  vor,  und  zwar  dann,  wenn  Katarrhe  der  .Harn- 
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röhre  oder  schankröse  Geschwüre  oder  zersetztes  Secret  der  Prä- 
putialhaut  etc.  einen  chronischen  Reizzustand  unterhalten.  Diese 
Wucherungen,  die  man  als  spitze  Condylome  (Condylomata 
a  cum  in  ata)  bezeichnet,  bilden  unregelmässig  höckerige  Wuche- 
rungen (Fig.  154),  die  sich  oft  sehr  bedeutend  über  die  Oberfläche 
erheben.  Meist  sieht  man  schon  makroskopisch,  wie  auf  einer  oder 
auf  mehreren  grösseren  papillösen  Erhebungen  kleinere,  oft  keulen- 
förmig angeschwollene  Papillen  sitzen.  Der  Tumor  erhält  dadurch 
ein  blumenkohlartiges  Aussehen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man,  dass  der 
Process  im  Wesentlichen  auf  einem  Auswachsen  der  Hautpapillen 
zu  langen  verzweigten  Papillen  (Fig.  154  a)  beruht.  Selbstverständ- 
lich nimmt  auch  das  Gelasssystem  an  diesem  Auswachsen  Theil. 
Was  man  makroskopisch  als  keulenförmig  augescliwollene  Papille 
sieht,  entspricht  jeweilen  einer  dendritisch  verzweigten  Papille,  deren 
Aeste  durch  eine  gemeinsame,  meist  ziemlich  erheblich  hypertro- 
phirte  Epitheldecke  (b)  vereinigt  werden.  Das  Bindegewebe  der  aus- 
gewachsenen Papillen  sowie  der  Boden,  auf  dein  sie  stehen,  ist  meist 
zellig  infiltrirt.  Häufig  findet  man  auch  kleinzellige  Herde  in  der 
entfernteren  Nachbarschaft,  ebenso  auch  Anfüllung  der  benachbarten 
Lymphgefässe  mit  Rundzellen. 

§  398.  Als  Molluscum  contagiosum  (Epithelioma  mol- 
luscum ,  Sebumwarze ,  endoeystisches  Condylom)  hat  man  versebie- 
dene  Dinge  beschrieben  und  auch  heute  noch  gehen  die  Auslebten 
der  Autoren  über  seine  Bedeutung  auseinander. 

Manche,  namentlich  die  Engländer,  ebenso  auch  Hebra  und 
Caposi  beschreiben  als  Molluscum  contagiosum  eine  durch  Zellan- 
häufung bedingte  Ausdehnung  der  Talgdrüsen,  bei  welcher  die  an- 
gehäuften Zellen  zum  Theil  eine  eigenthümliche  Metamorphose  durch- 
machen. Andere  (Virchow,  Bizz.ozero,  Manfredi  und  Perls)  be- 
schreiben als  Molluscum  eine  epitheliale  Bildung,  die  nicht  von 
den  Talgdrüsen  ausgeht.  Nach  den  letztgenannten  Autoren  ist  die 
Bildung  als  eine  hyperplastische  gutartige  Epithelwucherung  anzu- 
sehen, welche  von  den  Haarbälgen  (Virchow)  oder  von  den  interpa- 
pillären Theilen  des  Rete  Malpighii  (Bizzozero  und  Manfbedi)  ihren 
Ausgaug  nimmt.  Es  bilden  sich  dabei  Knoten  von  Erbsengrösse 
und  darüber.  Häufig  kommen  mehrere  Knötchen  dicht  gruppirt  bei- 
sammen vor.  Auf  dem  Durchschnitt  haben  dieselben  einen  lappigen, 
drüsigen  Bau.    Durch  bindegewebige  Septa  voneinander  getrennt 
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findet  man  epitheliale  Zellnester.  Die  Epithelzcllcn  der  Peripherie 
sind  cylindrisch.  Im  Centrum  des  Herdes  liegen  eigentümliche, 
gequollener  Stärke  gleichende  Körper  theils  frei,  theils  in  Zellen 
eingeschlossen.  Diese  Körper  sind  für  Molluscum  contagiosum  cha- 
racteristisch  und  werden  von  den  Einen  für  eigenartig  degenerirte 
Epithelzellen,  von  Andern  (Klebs,  Bollinger)  für  parasitäre  Or- 
ganismen gehalten.  Da  die  Affection  gelegentlich  bei  mehreren  zu- 
sammenlebenden Individuen  gleichzeitig  beobachtet  wird,  so  wird 
dieselbe  vielfach  für  contagiös  gehalten  (Virchow).  Vou  andern 
Autoren  wird  dies  bestritten. 

Der  Name  Molluscum  contagiosum  stammt  von  Bateman  (Deliuea- 
tions  of  cutaneous  diseases.  London  1817  El.  LXI).  Virchow  (sein 
Arch.  33.  Bd.)  hält  die  Contagiosität  für  sicher  uud  bezeichnet  das 
Molluscum  als  Epithelioma. 

0.  Simon  (Deutsche  med.  Wocheuschr.  1876),  C.  Bock  (Viertel- 
jahrsschr.  f.  Dermatol.  und  Syphil.  1875),  Bizzozero  und  Manfredi 
(Sul  mollusco  coutagioso.  Arch.  per  le  Scienze  med.  Vol.  1.  1876)  las- 
sen das  Molluscum  durch  Wucherung  der  Zellen  des  Bete  Malpighii 
entstehen.  Letztere  machen  Mittheilung  über  die  Entstehung  der  Mol- 
luscumkugeln  aus  den  Epithelzellen.  Ich  selbst  habe  mich  durch  Un- 
tersuchung eines  Falles  überzeugt,  dass  eine  Genese  des  Molluscum, 
wie  sie  die  letztgenannten  Autoren  beschreiben,  vorkommt.  Damit  ist 
indessen  nicht  gesagt,  dass  nicht  auch  ähnliche  Bildungen  aus  Talg- 
drüsen (Caposi)  sich  entwickeln  können. 

VIII.    Geschwulstartige  Warzen  und  Geschwülste  der  äusseren 

Haut. 

§  399.  Durch  zellreiches  Gewebe  ausgezeichnete 
Warzen.  Eine  grosse  Zahl  von  Hautwarzen  verschiedenster  Grösse 
und  Configuration  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  das  Gewebe,  aus 
dem  sie  bestehen,  sehr  reich  an  grossen,  oft  epithelähnlichen  Zellen 
ist.  Diese  Zellen  liegen  in  Nestern  beisammen.  Die  einzelnen  Nester 
sind  voneinander  durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  getrennt.  Durch 
diese  Anordnung  der  Zellen  erhält  das  Gewebe  einen  alveolären 
Bau.  Der  Sitz  dieser  Zellnester  sind  entweder  die  vergrösserten 
Hautpapillen  oder  die  obern  Schichten  des  Corium.  Je  nachdem 
das  eine  oder  das  andere  überwiegt,  erscheint  die  Warze  glatt  oder 
höckerig. 

Die  kleinsten  hieher  gehörenden  Tumoren  bilden  die  in  §  362 
als  E p  h  o  l  i  s  und  L e nt ig o  beschriebenen  Pigmentflecken.  J Jei  den- 
selben findet  man  die  genannten  Zellnester  und  Zellstränge  theils 
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im  Corium,  theils  im  Papillarkörper.  Das  Pigment  hat  seinen  Sitz 
theils  im  Rete  Malpighii  (Ephelis),  theils  in  diesen  Zellnestern  selbst. 

Den  Epheliden  am  nächsten  stehen  die  sogen.  Pi  gment  ma- 
le r  (Nae  vi  pigmentosi),  kleinere  und  grössere,  gelbe  bis  schwarz- 
braune, angeborne,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  oder  etwas  über 
dasselbe  erhabene  Flecken.  Ihnen  gleichzustellen  sind  flache,  kleine, 
nur  bei  genauer  Betrachtung  der  Haut  erkennbare,  glatte  Warzen, 
welche  theils  angeboren  vorkommen,  theils  erst  später  sich  bemerk- 
bar machen. 

Nicht  selten  enthalten  die  Pigmentmäler  Haare  (N.  pilosus), 
die  alsdann  eine  stärkere  Entwickelung  zeigen  als  die  der  Umge- 
bung. Das  Pigment  sitzt  theils  im  Rete  Malpighii,  theils  in  den 
Zellen  der  Zellnester,  ferner  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe. 

Die  Zahl  der  Zellnester  und  Zellstränge  ist  bei  den  bisher  be- 
trachteten Flecken  klein.  Werden  dieselben  zahlreicher,  so  bilden 
sich  Warzen,  welche  sich  weit  bedeutender  über  die  Oberfläche  er- 
heben.   Sie  sind  bald  glatt,  bald  höckerig  drusig  (Fig.  155),  sel- 


Fig.  155.  Weiche  Warze,  a  Epidermis,  b  Cutis,  c  Die  in  der  Cutis  und 
dem  Papillarkörper  sitzende  zellige  Neubildung.    Anilinbraunpräp.    Vergr.  20. 

tener  rauh  aus  papillösen  Bildungen  sich  zusammensetzend.  Ueber 
den  Sitz  der  Zellnester  gibt  Fig.  155  c  einen  Ueberblick.  Sie  zeigt 
auch,  wie  durch  die  Epitheldecke  manche  Unebenheiten  ausgegli- 
chen 'werden.  Meist  ist  die  Hornschicht  der  Epidermis  nicht  ver- 
ändert und  es  fühlen  sich  die  Warzen  sehr  weich  an,  erheblich 
weicher  als  die  durch  Hypertrophie  der  Haut  gebildeten  Warzen. 
Mitunter  indessen  und  zwar  besonders  bei  den  rauhen  Warzen  ist 
die  Hornschicht  der  Epidermis  vermehrt.  Namentlich  zwischen  den 
verlängerten  und  an  der  Spitze  oft  kolbenförmig  angeschwollenen 
Papillen  sammeln  sich  verhornte  Epithelien  in  Form  von  Kugeln 
an.  In  Fig.  155  haben  sich  nur  an  zwei  Stellen  zwischen  den  ver- 
grösserten  Papillen  solche  Epithelperlen  gebildet. 
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Die  Bedeutung  dieser  eigenthümlichen  Hautbildungen  für  die  Ge- 
sell wulstl  ehre  ist  bereits  in  §  179  besprochen  worden.  Da  sie  grossen- 
theils  angeboren  vorkommen  oder  wenigstens  in  frühem  Lebensalter 
sich  entwickeln,  so  hat  die  Annahme  viel  für  sich,  dass  diese  Zell- 
uester  als  Beste  embryonalen  Bildungsgewebes  anzusehen  sind,  die  ge- 
legentlich im  postembryonalen  Leben  sich  weiter  entwickeln.  Unter- 
suchungen über  die  Pigmentflecken  hat  kürzlich  Demieville  (Virch. 
Arch.  81.  Bd.)  angestellt.  Derselbe  hält  dafür,  dass  die  Zellnester  und 
Stränge  aus  der  Adventitia  der  Blutgefässe  hervorgehen. 

§  400.  Fibrome  der  Haut  treten  in  zwei  Formen  auf,  näm- 
lich als  harte  und  als  weiche.  Letztere  ist  die  häufigere  und  wird 
als  Fibroma  m  o  1 1  u  s  c  u  m  bezeichnet. 

Dasselbe  bildet  Geschwülste  von  Mohnkorngrösse  bis  zu  der 
Grösse  eines  Manneskopfes  und  darüber.  Sehr  kleine  Geschwülste 
können  ganz  in  der  Haut  versteckt  liegen,  grössere  erheben  sich 
mehr  und  mehr  über  die  Oberfläche. 

Häufig  sind  sie  gestielt  (Fibroma  pendulum). 

Sie  fühlen  sich  stets  schlaff  und  weich  an,  die  Oberfläche  ist 
meist  runzlig.  Sehr  häufig  treten  sie  multipel  auf,  mitunter  in 
ganz  ungeheurer  Zahl,  so  dass  die  Haut  mit  glatten  oder  runzligen 
Warzen  dicht  besetzt  und  einem  zottigen  Schaffell  nicht  unähnlich 
ist.  Bevorzugt  ist  die  Haut  des  Rumpfes.  Sind  viele  kleine  Ge- 
schwülste vorhanden,  so  findet  man  meist  auch  einzelne  grosse 
Knoten. 

Die  Geschwülste  bestehen  aus  einem  hellgrauweissen ,  etwas 
durchscheinenden,  auf  der  Schnittfläche  feuchtglänzenden  Gewebe, 
das  sich  aus  schmalen  Spindelzellen  und  feinen  Bindegewebsfasern 
zusammensetzt. 


Fig.  156.  Fibroma  molluscum.  a  Fi 
njeotionspräp.  in.  Hämatox.  gef.    Vorgr.  20. 


ibrom.    b  Abgeflachter  Pnpillarkörper. 
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Von  dem  kernarmen,  grobfaserigen  Bindegewebe  der  Cutis  ist 
daher  das  Geschwulstgewebe  sehr  leicht  und  scharf  zu  unterschei- 
den (Fig.  156). 

Die  Entwickelungsstätten  sind  entweder  der  Papillarkörper  oder 
die  oberen  Lagen  des  Corium. 

Wie  Fig.  156  zeigt,  ist  das  Gewebe  ziemlich  gefässreich. 

Die  harten  Fibrome  der  Haut  bilden,  wie  die  weichen,  rund- 
liche Knoten,  die  entweder  in  der  Cutis  oder  im  subcutanen  Ge- 
webe ihren  Sitz  haben.  Sie  treten  sowohl  solitär  als  auch  multi- 
pel auf  und  bestehen  aus  derbem,  aber  gegenüber  dem  Cutisgcwebe 
immer  noch  zellreichem  Bindegewebe.    Sie  sind  selten. 

Eine  sehr  seltene  Form  des  Fibroms  ist  das  wahre  Keloid. 
Dasselbe  bildet  knollenförmige  oder  platten-  und  streifenförmige  oder 
wohl  auch  strahlenförmige  Geschwülste.  Die  Geschwulst  hat  ihren 
Sitz  unter  dem  Papillarkörper;  letzterer  ist  intact,  ebenso  auch  das 
Epithel.  In  ausgebildetem  Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz 
aus  derben  Faserbündeln.  In  jüngeren  Entwickelungsstadien  findet 
man  reichliche  Spindelzellen. 

Von  dem  wahren  Keloid  ist  das  Narben  keloid  zu  unterschei- 
den. Das  letztem  entwickelt  sich  von  einer  Narbe  aus,  ist  also 
nicht  überall  von  einem  intacten  Papillarkörper  bedeckt. .  Im  Uebri- 
gen  kann  es  dem  ächten  Keloid  sehr  ähnlich  sehen. 

§  401.  Unter  den  von  der  Cutis  ausgehenden  Geschwülsten 
der  Haut  sind,  abgesehen  von  den  Fibromen,  die  Angiouie  und 
Sarcome  als  verhältnissmässig  häufig  vorkommend  hervorzuheben. 
Erstcre,  welche  lebhaft  rothe  oder  blaurothe,  bald  gar  nicht,  bald 
nur  wenig  erhabene  Flecken  in  der  Haut  bilden,  sind  bereits  in  §  148 
— §  151  eingehend  besprochen  worden.  Auch  die  Lymphangiome 
haben  bereits  in  §  152  ihre  Besprechung  gefunden.  Die  Sarcome 
kommen  in  verschiedenen  Formen  vor.  Sie  bilden  knotige  Tu- 
moren, welche  sich  über  das  Niveau  der  Haut  erheben.  Bei  grösseren 
Geschwülsten  kommt  es  mitunter  zu  Verdünnung  und  Usur  der  epi- 
dermoidalen  Decke  und  zu  Geschwürsbildung. 

Meist  bildet  sich  nur  ein  Knoten,  seltener  zwei  oder  mehrere, 
doch  kommt  es  vor,  dass  kleinzellige  Rundzellensarconie  gleichzeitig 
oder  kurz  hintereinander  zahlreiche  Knötchen  und  Knoten  in  der 
Haut  bilden. 

Ks  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  in  der  Haut  ver- 
hältuissinässig  häufig  grossruudzellige  Alvcolärsareoinc  (vergl.  §  159 


Sarcome.    Curcmom.  ^ 

und  §161)  vorkommen,  ferner,  dass  manche  derselben  melanotisch 
sind  (vergl.  §  161).  Diese  alveolären  und  melauotischen  Sarcome 
entwickeln  sich  nicht  eben  selten  aus  weichen  Warzen  und  Pig- 
mentmälern  und  ein  Theil  derselben  zeigt  auch  eine  ganz  ähnliche 
Structur  wie  die  Pigmentmäfcr  (vergl.  §  161  Fig.  53).  Auch  Spin- 
delzellensarcome  können  aus  Warzen  entstehen.  Im  Uebngen  ist 
die  Matrix  der  Sarcome  theils  das  Cutisgewebe,  theils  das  subcu- 
ttinc  Gewebe 

Lipome  entwickeln  sich  in  der  Haut  und  dem  subcutanen 
Gewebe  nicht  selten.    Sie  können  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Weit  seltener  als  Lipome  kommen  Myxome  und  Enchon- 
drome  vor,  noch  seltener  Osteome. 

Eine  eigenartige  Bildung  ist  das  Xanthelasma  oder  Xan- 
thoma. Dasselbe  bildet  schwefelgelbe  oder  bräunlichgelbe  circum- 
scripte  Flecken  (X.  planum)  oder  Knötchen  (X.  tuberosum).  Die 
Knötchen  sind  isolirt  oder  zu  Plaques  vereinigt.  Das  Xanthom 
kommt  hauptsächlich  an  den  Augenlidern  und  den  Wangen  vor 
und  verdankt  seine  Entstehung  einer  Bindegewebsneubildung ,  in 
welcher  sich  alsdann  Fett  anhäuft.  Aehnliche  Flecken  und  Knöt- 
chen, die  man  häufig  ebenfalls  als  Xanthom  bezeichnet,  entstehen 
am  Augenlid  dadurch,  dass  die  Meibom'schen  Drüsen  sich  vergrös- 
sern,  während  über  denselben  hellgelbes  Pigment  in  der  Cutis  sich 
ablagert. 

§  402.  Unter  den  epithelialen  Neubildungen  der  Haut  ist  weit- 
aus die  wichtigste  der  Krebs  oder  das  Kankroid  oder  das  Epi- 
theliom. Die  Genese  desselben  hat  bereits  in  §  170  Fig.  61  ihre 
Besprechung  gefunden.  Es  ist  dabei  erwähnt  worden,  dass  die 
epithelialen  Wucherungen  sowohl  vom  Deckepithel  als  auch  vom 
Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge  ausgehen  können.  Man 
könnte  danach  auch  drei  verschiedene  Formen  aufstellen.  Prak- 
tischer ist  es,  da  die  Genese  sich  nicht  in  jedem  Fall  nachweisen 
lässt,  den  allgemeinen  Habitus  des  Hautkrebses  zu  benutzen,  um  ver- 
schiedene Formen  zu  unterscheiden. 

Ti  [ieesch  unterscheidet  bei  dem  Hautkrebs  eine  flache  und 
eine  tiefgreifende  Form.  Erstere  kommt  namentlich  an  der  Lippe, 
der  Stirn  und  der  Nase  vor.  Bei  diesem  Krebs  reichen  die  Epithel- 
zapfen nur  in  geringe  Tiefe.  Meist  präsentirt  er  sich  in  Form 
eines  erhabenen  Geschwürs  mit  infiltrirten  Rändern.  Das  Geschwür 
entsteht  durch  Zerfall  eines  primär  sich  entwickelnden  Knotens. 
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Das  Wachsthum  dieses  Krebses  pflügt  ein  sehr  langsames  zu 
sein  und  es  kann  das  Geschwür  im  Centram  vernarben,  wahrend 
die  Ulceration  an  der  Peripherie  weiter  schreitet  (vernarbendes 
Epitheliom). 

In  andern  Fällen  geht  der  Zerfall  rascher  vor  sich,  so  dass 
das  Geschwür  sowohl  in  der  Breite  als  nach  der  Tiefe  rasch  zu- 
nimmt. Solche  Geschwüre  bezeichnet  man  wohl  auch  als  Ulcus 
rodens.  Das  Stroma  geschwürig  zerfallender  Krebse  ist  stets  mehr 
weniger  zellig  infiltrirt,  nicht  selten  zeigt  es  stellenweise  ganz  den 
Charakter  von  Granulationsgewebe.  Der  flache  Epithelkrebs  macht 
selten  Metastasen. 

Eine  zweite  Hauptform  ist  das  tiefgreifende  Carcinom, 
das  meistens  unregelmässig  gestaltete  Geschwüre  bildet,  die  eben- 
falls aus  Zerfall  von  Knoten  entstehen.  Aus  dem  Grunde  und  von 
den  Rändern  des  Krebsgeschwüres  erheben  sich  oft  mächtige  war- 
zige Wucherungen,  so  dass  eine  papillomartige  Neubildung  entsteht. 
Diese  Form  des  Krebses  bildet  häufiger  Metastasen  als  die  erst- 
genannte. 

Flache  und  tiefgreifende  Formen  sind  selbstverständlich  nicht 
scharf  voneinander  zu  trennen,  sondern  es  kommen  auch  Zwischen- 
formen vor.  Ferner  ist  mit  der  Feststellung  dieser  Formen  die 
Verschiedenheit  der  Erscheinungsweise  auch  nicht  annähernd  er- 
schöpft. Infiltration  des  Gewebes  mit  Krepszapfeu,  Wucherung  des 
Bindegewebes  und  Zerfall  können  sich  in  der  verschiedenartigsten 
Weise  combiniren  und  äusserst  verschiedene  Formen  des  Krebses 
erzeugen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Ueber- 
gangsstellen  der  äusseren  Haut  in  die  Schleimhaut,  an  der  Unter- 
lippe, der  Nase,  den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den 
äusseren  weiblichen  Genitalien  etc.  Nicht  selten  entwickelt  er  sich 
an  Stellen,  wo  vorher  Warzen  oder  Hauthörner  oder  Narben  bestan- 
den hatten. 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der 
Schweissdrüsen  aufzuführen.  Dasselbe  bildet  Knoten,  die  durch 
Ulceration  in  Geschwüre  sich  umwandeln. 


Seborrhoea. 


569 


IX.    Besondere  Affectionen  der  Talgdrüsen,  Haare,  Schweiss- 

drüsen  und  Nägel. 

1.   Hautveränderungen,  welche  durch  Störung  der 
Secretion  der  Talgdrüsen  bedingt  sind. 

§  403.  Die  Talgdrüsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges 
Secrct,  das  in  den  Epithelien  der  Drüsen  gebildet  wird  und  nach 
Untergang  der  Zellen  zu  einer  fettigen  Schmiere  wird.  Ist  diese 
Secretion  über  ein  gewisses  Maass  gesteigert,  so  bezeichnet  man  die 
Secretionsanomalie  als  Seborrhoea  (Schmeerfluss ,  Stearrhoea, 
Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosis  sebacea). 

In  Folge  der  Secretvermehrung  kommt  es  zur  Bildung  von 
scliuppenartigen  Auflagerungen  auf  der  Haut  (Seborrhoea  sicca, 
squamosa,  furfuracea)  oder  zu  Bildung  von  ölartigen  Ueber- 
zügen  der  Oberfläche  (Seb.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  vertrocknenden 
Talg  gebildet  und  sind  oft  durch  verschiedene  Verunreinigungen 
schmutzig  gelb  und  grau  oder  schwarz  gefärbt,  zuweilen  bilden  sich 
grosse  Borken  und  Lamellen,  an  deren  Unterfläche  Fortsätze  in  die 
Talgdrüsenmündungen  eintreten. 

Die  Seborrhöe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  erstereu 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und  an 
den  Genitalien.  Allgemeine  Seborrhöe  ist  selten,  am  häufigsten  bei 
Neugebornen,  bei  welchen  die  intensive  Talgsekretion,  die  während 
des  intrauterinen  Lebens  herrscht,  post  partum  noch  fortdauert. 
Die  normal  im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsekretion  am 
behaarten  Kopftheil  gibt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  miss- 
iarbiger,  käsiger,  zerklüfteter  Borken,  des  sogen.  Gneis,  der  aus 
Fett,  Schmutz,  Epidermis  und  Haaren  besteht. 

^  Häufig  beobachtet  man  Seborrhöe  bei  heruntergekommenen  In- 
dividuen. Da  sich  dabei  auf  der  Haut  des  Stammes  und  der  Ex- 
tremitäten glänzende  Schüppchen  bilden,  hat  man  dieser  Seborrhöe 
den  Namen  Pityriasis  tabes centium  gegeben. 

Jene  Seborrhoeformen  der  behaarten  Kopfhaut,  bei  welcher  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleienförmige  Massen  abstossen ,  bezeichnet 
man  als  Pityriasis  furfuracea  capillitii  oder  als  Por- 
rigo  amianthacea;  bilden  sich  grössere,  schuppenähnliche  Ta- 
tein, so  spricht  man  von  Ichthyosis  sebacea. 
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Verminderung  der  Talgsekretion,  Asteatosis,  kommt  idiopa- 
thisch selten  vor,  meist  ist  sie  Folge  anderer  Erkrankungen,  wie 
von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Lepra.  Die  Haut 
wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schultert  ab. 

§  404.  Durch  Anhäufung  des  Talges  in  Folge  Behinderung 
seiner  Excretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Re- 
tention des  Epithels  und  des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talg- 
drüse oder  in  dem  Ausführungsgang.  Die  Verstopfung  geschieht 
am  häufigsten  durch  Vertrocknung  und  Verunreinigung  des  in  der 
Ausgangsötfhung  liegenden  Talges.  Auch  Veränderung  der  Beschaf- 
fenheit des  Secretes  kann  Ursache  seiner  Ketention  sein.  Mau  un- 
terscheidet folgende  Formen: 

1.  Comedo,  Mitesser,  nennt  man  einen  Pfropf,  der  sich  in 
dem  Ausführungsgang  einer  Talgdrüse  oder  in  dem  gemeinschaft- 
lichen Ausführungsgang  dieser  und  eines  Haarbalges  gebildet  hat 
und  den  man  bei  der  Betrachtung  der  Haut  sehr  leicht  als  schwar- 
zen oder  braunen  Punkt  erkennt.  Letzteres  ist  der  oberste  verun- 
reinigte Theil  des  Pfropfes.  Der  letztere  ist  durch  Druck  auf  die 
Haut  sehr  leicht  nach  aussen  zu  drängen.  Man  erhält  dann  ein 
weisses,  ziemlich  festes,  flaschenförmiges  oder  birnförmiges  oder 
cylindrisches,  etwa  hirsekorngrosses  Klümpchen.  Dasselbe  besteht 
aus  Epithelzellen  und  Fett.  Häufig  enthält  es  auch  ein  Härchen. 
Zuweilen  findet  man  den  Acarus  folliculorum  (§  225)  im  Innern  des 
Pfropfes.  Der  Sitz  dieser  Comedonen  ist  hauptsächlich  die  Gesichts- 
uud  Stirn-  sowie  die  Brust  haut. 

2.  Als  Milium  (Grutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  An- 
sammlung von  Epidermiszellen  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und 
etwas  über  die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Bei  den  in  Haar- 
bälge mündenden  Talgdrüsen  bildet  das  Milium  gelegentlich  eine 
cystische  Erweiterung  des  Haarbalges. 

Am  häufigsten  findet  man  Milien  in  der  Haut  des  Augenlides. 

Schneidet  man  die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knöt- 
chens, so  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,  gelappte  Kugel,  die 
aus  epidermoidalen  Zellen  und  Fett  besteht. 

3.  Das  Atherom  (Balg.geschwulst,  Grützbeutel)  ent- 
steht durch  Ansammlung  von  Drüsensekret  im  Lumen  einer  Talgdrüse 
und  deren  Ausführungsgange  sowie  im  zugehörigen  Ilaarbalge,  die  da- 
durch zu  einer  Cyste  ausgedehnt  werden.    Es  können  auf  diese  ^  eise 
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Cysten  bis  zu  Haselnuss-  und  Wallnussgrösse ,  sogar  bis  zu  Faust- 
grösse  entstellen.  An  einem  solchen  Grützbeutel  kann  man  dreierlei 
verschiedene  Massen  unterscheiden.  Im  Centrum  findet  sich  eine 
breiige,  schmierige  Masse,  ihr  folgt  nach  aussen  eine  Lage  geschich- 
teter, vertrockneter  Epithelien.  Diese  durch  das  epitheliale  Sekret 
gebildete  Kugel  wird  von  einer  bindegewebigen  Kapsel,  dem  sogen. 
Balg,  umschlossen. 

Solche  Balggeschwülste  findet  man  am  häufigsten  in  der  be- 
haarten Kopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  uud  des  Gesichtes,  sel- 
tener au  dem  Stamm  und  den  Extremitäten. 

2.    Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Talgdrüsen 
und  der  Haarbälge. 

§  405.  Mit  dem  Namen  Acne  bezeichnet  man  einen  Entzün- 
dungsherd, der  seinen  Sitz  in  der  Umgebung  eines  Haarbalges  so- 
wie der  dazu  gehörenden  Talgdrüse  hat  (Fig.  157).  Es  bilden  sich 
dabei  kleine,  rothe  Knötchen,  in  welchen  man  entweder  einen  schwar- 
zen Comedopfropf  oder  einen  kleinen  Eiterherd  bemerkt. 

Je  nach  dem  Grad  der  Entzündung 
ist  das  Gewebe,  das  den  Haarfollikel  und 
die  Talgdrüse  umgibt,  nur  zellig  infiltrirt 
und  kyperämisch  (Fig.  157  6)  oder  be- 
reits vereitert.  Auf  dieser  Verschieden- 
heit in  dem  Grad  der  Entzündung  be- 
ruhen die  verschiedenen  Bezeichnungen 
A.  indurata,  A.  punctata,  A.  pustulosa. 
Auch  die  Ausdehnung  der  Entzündung 
ist  sehr  verschieden.  Schliesslich  geht 
die  Talgdrüse  duich  die  Eiterung  zu 
Grunde,  mitunter  auch  der  Haarfollikel. 

Die  Ursachen  der  Entzündung  sind 
in  Anomalieen  der  Talgdrüsensekretion 
zu  suchen.  Stagnirt  das  Sekret  und  wird 
es  verunreinigt,  so  wirkt  es  Entzündung 
erregend. 

Als  Acne  mentagra  oder  Sy- 
cosis oder  Folliculitis  barbae  be- 
zeichnet man  eine  in  Vereiterung  aus- 
gehende Entzündung  der  Haarfollikel  und 


Fig.  157.  Verticalschnitt  durch 
eine  Acnepustel.  a  Epider- 
mis, b  Entzündliche  Infiltration 
in  dem  die  Talgdrüse  und  den 
Follikel  umgebenden  Corium  und 

den  benachbarten  Papillen  < 
o Talgdrüse,  deren  Inhalt  grössten- 
teils  ausgefallen  ;  dor  Rest  ist 
Eiter  und  fettig  epithelialer  De- 
tritus,    d  Zur  Drüse  gehöriger 

Haarfollikel,  schief  getroffen. 
Schwache  Vergr  (nach  Caposi), 
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ihrer  Umgebung.  Man  findet  dementsprechend  Knuten  und  Pusteln, 
die  jeweilen  von  einem  Haar  durchbrochen  sind.  Sitz  dieser  Affec- 
tion  sind  die  behaarten  Theile  der  Haut,  namentlich  der  Bart. 

Von  der  gewöhnlichen  Sycosis  ist  die  Sycosis  parasitaria  zu 
trennen,  die  anatomisch  der  ersteren  gleicht,  aber  durch  einen  Pilz 
bedingt  wird  (s.  Herpes  tonsurans  §  411). 

Was  man  Furunkel  nennt,  ist  ebenfalls  eine  Entzündung, 
welche  sich  um  einen  Haarbalg  herum  entwickelt.  Von  der  Acne 
unterscheidet  sich  derselbe  dadurch,  da'ss  die  Entzündung  eine  weit 
bedeutendere  Intensität  und  Extensität  erlangt.  Es  bildet  sich  dem- 
entsprechend eine  ziemlich  umfangreiche,  knotenförmige  Schwel- 
lung. Nach  einiger  Zeit  tritt  im  Innern  dieses  dunkelrothen  Kno- 
tens ein  nekrotischer  Pfropf  auf,  der  durch  eitrige  Einsehmelzung 
des  umgebenden  Gewebes  gelöst  und  nach  Durchbruch  des  Herdes 
nach  aussen  geschafft  wird. 

Bei  der  als  Anthrax  bezeichneten  Hautentzündung  handelt 
es  sich  um  eine  der  Furunkelbildung  ähnliche  Affection,  bei  wel- 
cher indessen  eine  noch  weit  grössere  Hautfläche  infiltrirt  wird, 
so  dass  sich  derbe,  dunkelrothe  Anschwellungen  bis  zu  der  Grösse 
einer  Flachhand  und  darüber  entwickeln.  Die  Haut  pflegt  inner- 
halb der  geschwellten  Theile  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdeh- 
nung zu  nekrotisiren  und  sich  dabei  in  eine  bläulich  schwarze  Pulpe 
oder  in  einen  Schorf  zu  verwandeln.  Auch  in  den  tieferen  Ge- 
websschichten  kommt  es  zu  Nekrose  und  zu  Eiterung.  Schliess- 
lich werden  die  nekrotischen  Massen  durch  Eiterung  gelöst  und  ab- 
gestossen,  worauf  dann  eine  granulirende  Wundfläche  erscheint. 

§  406.  Mit  dem  Namen  Liehen  bezeichnet  man  nach  Hebra 
und  Caposi  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  Knötchen  gebildet 
werden,  die  als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  Umwandlung  zu 
höheren  Efflorescenzen  durchmachen. 

Liehen  scrophulosorum  ist  eine  chronische  Dermatose, 
bei  welcher  sich  blassrothe  bis  braunrothe,  flache  Knötchen  bilden, 
an  deren  Spitze  sich  kleine  Schüppchen  finden.  Sie  kommen  na- 
mentlich bei  scrofulösen  Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  am 
Rumpf.  Nach  Caposi  beruht  der  Process  auf  einer  Zellinfiltration 
und  Exsudation  in  die  und  um  die  Haarfollikel  und  die  dazu  gehö- 
renden Talgdrüsen,  sowie  in  die  den  Follikel  umgrenzenden  Papillen. 
Die  Schüppchen  werden  durch  Epithelien  gebildet,  welche  sich  an 
der  Follikelmündung  anhäufen. 
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Liehen  ruber  acuminatus  ist  nach  Caposi  durch  dissemi- 
hirte  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrosse,  rothe,  an  den  Spitzen  ein 
Epidermiskügelehcn  tragende,  harte  Knötchen  ausgezeichnet,  die  zu 
diffusen,  rothen,  schuppenden  Flächen  verschmelzen.  Im  Lauf  der 
Jahre  kann  sich  die  Affection  über  den  ganzen  Körper  ausbreiten. 

Nach  Hebra,  Caposi  und  Neumann  geht  der  Process  von  den 
Haarfollikeln  und  deren  Umgebung  aus.  Die  genannten  Autoren 
fanden  Ilyperplasieen  der  Zellen  der  äusseren  Wurzelscheide,  za- 
pfenartiges Auswachsen  der  Haarbälge,  Zellinfiltration  der  den  Fol- 
likel umgebenden  Papillen  und  Proliferation  des  sie  bedeckenden 
Bete  Malpighii.  Bei  Liehen  ruber  planus  sind  die  Knötchen 
platt,  gedellt,  nicht  schuppend,  wachsartig  glänzend,  roth  oder  blass. 

3.    Atrophie  und  Hypertrophie  der  Haare  und  Nägel. 

§  407.  Jedes  Haar  hat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typische 
Lebensdauer.  Nach  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ein 
anderes  ersetzt.  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich ,  dass 
bei  vollendeter  Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen 
über  der  Haarpapille  aufhört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzel- 
scheide von  der  Papille  sich  trennt.  Das  junge  Haar  wird  durch 
Wucherung  von  Epithelzellen  gebildet,  welche  bei  der  Trennung  des 
alten  Haares  auf  der  Papille  stehen  geblieben  waren.  Dicke,  grosse 
Haare  leben  länger  als  kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  muss  also  ein  constantes 
Verhältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies 
gestört  zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhaf- 
tem Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia. 
Caposi  unterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Alopecia  adnata,  angeborner,  mangelhafter  Haarwuchs, 
ist  selten  bleibend. 

2.  Alopecia  acquisita  (Clavities  acquisita)  erscheint 
als  Altcrsschwund  (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (A. 
praematura).  Bei  AI.  senilis  zeigt  die  Haut  jene  in  §  3G4  be- 
schriebenen Veränderungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  die- 
selben erst  nach  längerem  Kahlscin  findet,  sie  also  nicht  die  Ur- 
sachen des  Haarschwundes  sein  können. 

Die  AI.  praematura  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische,  als 
auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf. 

Bei  der  ersteren  fallen  die  Ilaare  ohne  nachweisbare  Erkrau- 
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kung  aus.  Oolicn  die  Haare  dabei  in  der  Weise  verloren,  dass 
dadurch  scheibenförmige,  kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  man  den 
II  aarseh  wund  eine  AI.  areata  oder  Area  Celsi  oder  Porrigo 
declavans.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Process  sich  über  ade 
behaarten  Theile  erstrecken. 

Ueber  die  anatomischen  Ursachen  der  Affection  ist  Sicheres 
nicht  bekannt.  Einige  Autoren  (vergl.  Eichhokst,  Virch.  Arch. 
78.  Bd.)  halten  die  Area  Celsi  für  eine  Pilzaffection ,  Andere  für 
eine  Trophoneurose.  Bei  der  Alopecia  senilis  beobachtet  man  Ob- 
literation  der  die  Haarpapillen  mit  Blut  versorgenden  Capillaron. 
Bei  der  prämaturen  Alopecie  hat  man  Verkümmerung  der  Haar- 
follikel gefunden. 

Genauer  sind  die  Ursachen  der  AI.  syinptomatica  gekannt. 
Alle  Entzüudungsprocesse ,  welche  erhebliche  Ernährungsstörungen 
der  Haut  setzen,  können  Alopecie  hervorrufen,  so  z.  B.  Eezem, 
Erysipel,  Acne,  Lupus,  syphilitische  Exantheme  etc.  In  Folge  des 
Entzündungsprocesses  kommt  es  zu  einer  Unterbrechung  der  Haar- 
entwickelung aus  der  Haarzwiebel  und  damit  zur  Abstossung  des 
Haares. 

Geht  die  Papille  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  wieder 
Haare  gebildet. 

Alopecie,  welche  durch  chronische  Exsudativprocesse  der  Haut, 
z.  B.  durch  Psoriasis,  Liehen  ruber,  Eczem  bewirkt  wird,  nennt 
man  AI.  furfuracea  s.  pityrodes.  Sehr  häufig  ist  Seborrhöe 
die  Ursache  des  Haarschwundes,  d.  h.  es  werden  bei  dieser  Affec- 
tion auch  die  Haare  mangelhaft  gebildet.  In  Folge  dessen  fällt 
das  Haar  früher  aus  als  unter  normalen  Verhältnissen  und  das  nach- 
rückende Haar  ist  nur  ein  dünnes  Lanugohärchen  und  schliesslich 
entwickelt  sich  gar  kein  Haar  mehr. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  Bildung  der  Nägel  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte 
Lagt:,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

§  408.  Hypertrophie  der  Ilaare,  Hypertrich  osis 
Hirsuties,  Polytrichie  kommt  sowohl  angeboren  als  im  spateren 
Leben  vor.  Es  handelt  sich  dabei  entweder  um  eine  abnorme  Be- 
haarung einzelner  Stellen  oder  des  ganzen  Körpers. 

Angeborene  abnorme  Behaarung  kommt  hereditär  in  einzelnen 
Familien  vor.    Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  nicht  nur  der  Rumpf, 
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und  die  Extremitäten,  sondern  auch  der  grösste  Theil  des  Gesichtes 
bis  zur  Nase  mit  Haaren  bedeckt  waren. 

Häufig  ist  das  Vorkommen  von  Barthaaren  bei  Frauen.  Sehr 
häufig  beobachtet  man  auf  Pigmentmälern  starke  Behaarung  (Naevi 
pilosi). 

Ucber  die  sogen.  Haarmenschen  vergl.  Ecker,  Ueber  abnorme 
Behaarung  des  Menschen.    Braunschweig  1878. 

Hypertrophie  der  Nägel  d.  h.  über  die  Norm  gehende  Zu- 
nahme der  Länge  und  der  Masse  der  Nägel  beobachtet  man  häufig. 
Die  Nägel  sind  dabei  oft  höckerig.  Lange  Nägel  sind  krallenartig 
gekrümmt  (Onychogriphosis).  Bei  abnormer  Breite  kann  der 
Nagel  in  den  Nagelfalz  einschneiden.  Es  kommt  zu  Blutung  und 
Entzündung  (Paronychie).  Oft  wird  der  Nagel  unregelmässig 
verdickt,  höckerig,  rauh.  Missbildungen  der  Nägel  entstehen  na- 
mentlich in  Folge  von  Traumen  und  Entzündungen. 


X.    Die  durch  Parasiten  bedingten  Hautkrankheiten. 

1.   Durch  Fadenpilze  erzeugte  Hautkrankheiten. 
D  e  r  m  a  t  o  m  y  c  o  s  en. 

§  409.  Die  Hyphomyceten,  welche  sich  in  der  Haut  des  Men- 
schen ansiedeln,  bilden  theils  gegliederte  Fäden,  theils  Conidionspo- 
ren  (Fig.  158),  welche  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
der  erkrankten  Stelle  meist  leicht  nachweisen  lassen. 

Je  nach  der  Krankheitsform,  die  man  als  Effect  ihrer  Ansiede- 
lung beobachtet,  hat  man  diesen  Hyphen-  und  Conidienhaufen  ver- 
schiedene Namen  beigelegt.  Es  ist  indessen  wahrscheinlich,  dass  es 
sich  um  Modifikationen  eines  und  desselben  Pilzes  handelt.  Wahr- 
scheinlich ist  derselbe  identisch  mit  Oidium  lactis  (vergl.  §  222). 

Diese  Fäden  und  Conidiensporen  haben  ihren  Sitz  lediglich  in 
den  epidcrmoidalen  Gebilden  der  Haut,  besonders  in  den  Haaren  und 
I laarbälgen.  Mit  ihren  Hyphen  dringen  sie  zwischen  die  Epithel- 
zellen, lockern  deren  Zusammenhang  und  heben  sie  schliesslich  von 
ihrem  Nährboden  ab,  so  dass  sie  zerfallen  und  den  Pilzen  zum 
Nährboden  dienen.  In  ihrer  Umgebung  erregen  sie  Hyperämie  und 
Entzündung.  In  Folge  davon  kommt  es  zu  Exsudation,  zu  Bläschen- 
und  Schuppenbildung,  sogar  zu  Eiterung  und  Pustelbildung.  Eine 
Einwirkung  auf  den  Gesammtorganismus  kommt  ihnen  dagegen  nicht 
zu.   Damit  die  Pilze  auf  einer  Haut  haften  und  sich  entwickeln 
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Fig.  158.  Frische  Favus- 
m  :i  s  sc  (Aclioriou  Schcenlcinii),  zer- 
zupft, a  Einzelne  Conidien.  b  u.  c 
Myeelien.  d  Epidermiszelle  mit 
Mikrukokken  besetzt.  (Nach  Neu- 
wann). 


muss  die  Haut  eine  gewisse  Prädisposi- 
tion  besitzen.  Worin  dieselbe  indessen 
gelegen  ist,  lässt  sich  nicht  sagen. 

Diese  Mycosen  der  Haut  treten  in 
drei  Hauptformen  auf,  die  als  Favus, 
Herpes  tonsurans,  Pityriasis 
versicolor  unterschieden  werden. 

Neben  den  aufgeführten  Dermatoniy- 
cosen  ist  auch  noch  von  andern  Haut- 
affectionen  die  pilzliche  Natur  behauptet 
worden,  so  von  der  Alopecia  areata,  von 
der  Psoriasis,  von  der  Impetigo  conta- 
giosa. Beweisende  Untersuchungen  liegen 
indessen  nicht  vor. 

Die  Spaltpilzaffectionen  der  Haut  ha- 
ben bereits  unter  den  Dermatosen  ihre  Be- 
sprechung gefunden  (vergl.  Variola  §  388, 
Erysipelas  §  375,  Phlegmone,  Pustula  ma- 
ligna §  390  und  Lepra  §  392  und  133. 

§  410.  Favus  oder  Tinea  fa- 
vosa  (Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  na- 
mentlich an  dem  behaarten  Theile  der  Kopfhaut,  seltener  an  an- 
deren Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz. 

Der  Favus  ist  characterisirt  durch  die  Bildung  linsen-  bis  pfen- 
niggrosser  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar  durchbohr- 
ter Scheiben,  der  sogen.  Favusscutula. 

Nach  Caposi  entstellt  das  Favusscutulum  als  ein  kleiner  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durch- 
schimmernde Scheibe  bildet.  Wie  ein  Durchschnitt  durch  die  Haut 
an  einer  solchen  Stelle  zeigt  (Fig.  159),  besteht  dieses  Scutulum 
aus  Pilzfäden  und  Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hin- 
wegziehenden Hornschicht  der  Epidermis  (in  der  Zeichnung  fehlt 
dieselbe)  in  einer  napfförmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst  man  das- 
selbe während  des  Lebens  ab,  so  sieht  man  diese  Vertiefung  sehr 
deutlich;  dieselbe  zeigt  eine  rothe,  nässende  Fläche.  Der  Favus- 
körper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröckeliche  Masse,  die  sich  leicht 
in  Wasser  zerthcilen  und  mikroskopisch  untersuchen  lässt.  Der  Pilz, 
aus  dem  sie,  abgesehen  von  den  vorhandenen  Detritusmassen,  be- 
stehen, wird  als  Achorion  Schoenleinii  (von  Schönlein  1839 
entdeckt)  bezeichnet. 
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Fig.  159.  Favus- Scutulum.  a  Freier  Rand  des  Scutulum.  b  Abgestorbene 
verhornte  Schicht,  c  d  Mycelladen.  e  Conidien.  /Epithel,  g  Hautpapille.  h  Zell  ige 
Infiltration  an  der  Basis  des  Scutulum.     i  Cutis.     (Nach  NiiUMANN). 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  gros- 
sem Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so 
tritt  die  Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mör- 
telartigen Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt, 
und  lassen  sich  leicht  ausziehen.  Dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass 
vom  Follikeleiugang  aus  die  Pilze  Mycelien  und  Conidien  bilden, 
welche  in  die  Tiefe  dringen  und  sowohl  den  Haarschaft  und  die 
Haarzwiebel  (Fig.  160  a)  als  auch  die  Haarwurzelschciden  durchsetzen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar 
zum  Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck 
der  sich  anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atrophiren. 
In  der  Umgebung  dieser  Haarbälge  kommt  es  zu  mehr  oder  weniger 
intensiver  Entzündung.  Als  Complication  tritt  nicht  selten  Eczem  auf. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Oiiychomycosis  favosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
mässige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und .  käsiger 
Degeneration  des  Nagels. 

§  411.  Herpes  tonsurans  wird  durch  die  Fäden  und  Coni- 
dien des  Trichophyton  tonsurans  hervorgerufen.    Je  nachdem 

Zleglcr,  Lehrb,  d.  path.  Annt.  017 
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Fig.  160.  Favus,  a  Haarzwiebel  und  Haarschaft  &  Haarwurzelscheiden,  von 
Mycelien  und  Conidien  durchsetzt.    (Nach  Caposi). 

der  Herpes  auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt, 
zeigt  er  auch  gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  thaler- 
grosse  kahle  Scheiben  (Caposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren 
darstellen,  innerhalb  welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Bo- 
den ist  glatt  oder  mit  Schüppchen  bedeckt,  am  Rand  der  Scheibe 
etwas  geröthet.    Selten  bilden  sich  Bläschen,  häufiger  Börkchen. 
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Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  ste- 
tig vergrössern,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpcs  Bläschen,  II. 
tons.  vesiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und 
Kreise,  H.  tons.  squamosus. 

Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen  rothe  Flecken,  die 
rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  abzuheilen. 

Trichophyton  tonsurans  bildet  schmale,  lange,  aber  sparsam  ver- 
zweigte Fäden,  wenig  Conidien  und  keine  scutulösen  Haufen,  dringt 
leicht  in  den  Haarschaft  hinauf  und  macht  die  Haare  brüchig. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den 
obersten  Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der 
Hornzellenlage  (Caposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwicklung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig  (Onychomycosis 
tonsurans). 

Sycosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzent- 
wickelung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  ein- 
hergeht. Es  kommt  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung 
von  Pusteln,  Abscessen  und  papillären  Wucherungen. 

Eczema  marginatum  ist  eine  durch  Trichophyton  verur- 
sachte eczematöse  Entzündung,  namentlich  der  Genitalien  und  ihrer 
Umgebung  (Caposi). 

§  412.  Pityriasis  versicolor  erscheint  (Caposi)  in  Form 
von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen  und  braun- 
rothen  Punkten,  linsen-  und  kreuzer-  bis  flachhandgrossen  und  über 
grosse  Hautstrecken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten,  glän- 
zenden, bald  matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  Ge- 
stalt. Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den 
Beugeflächen  der  Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den 
Füssen  oder  im  Gesicht.  In  der  abgekratzten  Epidermis  findet  man 
Mycelicn  und  Conidien  des  Pilzes,  den  man  als  Mikrosporon 
furfur  bezeichnet.  Derselbe  wächst  nicht  in  die  Follikel  oder  in 
die  Haare  hinein. 

2.   Durch  thierische  Parasiten  bewirkte  Haut- 
veränderungen. 

§  413.  Die  thierischen  Parasiten,  welche  auf  und  in  der  Haut 
vorkommen,  haben  bereits  in  §225,  226  und  235  ihre  Besprechung 
gefunden.    Ebenso  ist  in  Kürze  auf  ihre  Wirkung  auf  die  Haut  liin- 
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gewiesen  worden.  Eine  besondere  Besprechung  erheischt  nur  die 
Kratze,  Scabies,  welche  durch  das  Eindringen  des  Acarus  Sca- 
bici  (vcrgl.  §  225)  in  die  Epidermis  hervorgerufen  wird. 

Die  Milbe  dringt  an  irgend  einer  Stelle  in  die  Hornschicht  ein, 
durchsetzt  dieselbe  in  schräger  Richtung  und  gelangt  so  ins  Rete 
Malpighii,  sogar  bis  in  die  Nähe  des  Papillarkörpers.  Wird  sie 
durch  nachrückendes  Epithel  emporgehoben,  so  gräbt  sie  sich  von 
neuem  in  die  Tiefe.  Auf  diese  Weise  bildet  sie  schräg  durch  die 
Haut  ziehende  Gänge  von  unregelmässig  zackig  bogenförmigem  Ver- 
lauf, welche  die  Länge  von  1  —  2  ctm.  erreichen.  Die  Milbe  sitzt 
am  Ende  des  Ganges  (Fig.  161).  Im  Gange  hinterlässt  sie  Excre- 
mente  in  Form  gelber,  brauner  und  schwarzer  Kügelchen  und  Kör- 
ner. Die  Weibchen  legen  ferner  ihre  Eier,  so  dass  man  alsdann  in 
den  Gängen  die  jungen  Milben  in  den  verschiedensten  Entwicke- 
lungsstadien  findet  (Fig.  161). 

In  Folge  des  Reizes,  den  die  Milbe  ausübt,  sowie  auch  in  Folge 
des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  kommt  es  zu  eczematösen 
Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pusteln  und  Bläschen.  Nicht  selten 
findet  man  Eiteransammlungen  unter  den  Gängen  der  Krätzmilbe. 


Fig.  161.  Scabies,  a  HornsöMcht  der  Epidermis,  von  zahlreichen  Milbcn- 
gftoeen  durchsetzt,  b  Schleimschicht  und  mächtig  vergiössertcr,  zcllig  infiltnrter  ra- 
pillarkörpcr.  c  Zellig  inliltrirte  Cutis,  d  Durchschnitt  durch  eine  ausgewachsene  KrStt- 
nilbe.    i  Eier  und  Embryonen  verschiedener  Grösse.  /Koth.    Vergr.  20.  GaBMlMprRp. 
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Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erhebliche 
Veränderungen  erleiden.  Die  epiclernioidale  Decke  wird  hypertro- 
phisch. Gleichzeitig  sind  die  Hornschicht  und  die  oberen  Schichten 
des  Rete  Malpighii  von  Gängen  dicht  durchsetzt  (Fig.  161  a).  In 
diesen  Gängen  sitzen  theils  ausgebildete  Milben  (d),  theils  Eier  und 
Embryonen  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  {e),  ebenso  Koth. 
Der  Papillarkörper  ist  in  Folge  der  chronischen  Entzündung  mehr 
oder  weniger  hypertrophirt  (b)  und  gleichzeitig  zellig  infiltrirt.  Auch 
das  Corium  zeigt  kleinzellige  Infiltration. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Schleimhäute  im 

Allgemeinen. 

I.    Einleitende  Bemerkungen. 

§  414.  Alle  Schleimhäute  sind,  wie  schon  ihr  Name  sagt,  flä- 
chenhaft  ausgebreitete  Membranen,  an  denen  man  eine  aus  Binde- 
gewebe bestehende  Grundmasse  von  einer  epithelialen  Bedeckung 
unterscheiden  kann.  Im  Allgemeinen  sind  dieselben  der  äusseren 
Haut  ähnlich  gebaut  und  bedecken  auch  durchgehends  Oberflächen, 
die,  wenn  sie  auch  im  Innern  des  Körpers  versteckt  liegen,  doch 
mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  stehen.  Untersucht  man  die- 
selben jedoch  im  Einzelnen,  so  zeigt  sich,  dass  ihre  Textur  erheb- 
lich von  derjenigen  der  äusseren  Haut  abweicht.  Einmal  ist  schon 
die  bindegewebige  Grundlage  weit  lockerer  gebaut  und  zugleich  auch 
zellreicher  als  das  Cutisgewebe;  sodann  ist  auch  die  Epitheldecke 
eine  weit  zartere.  Häufig  besteht  letztere  nur  aus  einer  einfachen 
Lage  cylindrischer,  zarter,  protoplasmatischer  Zellen,  und  auch  da, 
wo  mehrfache  Lagen  von  Zellen  vorhanden  sind,  bildet  sich  nicht 
wie  bei  der  Haut  eine  vor  äusseren  Unbilden  schützende  Horndecke. 

Die  Schleimhäute  sind  durchgehends  reich  au  Blut-  und  Lymph- 
gefässen,  welche  bis  dicht  an  das  Epithel  herantreten.  Mit  dem 
unterliegenden  Gewebe  sind  sie  meist  durch  ein  äusserst  locker  ge- 
bautes, an  Blut-  und  Lymphgefässen  ebenfalls  sehr  reiches  Binde- 
gewebe verbunden.  Besonders  stark  ist  dieses  als  Submucosa  be- 
zeichnete Gewebe  bei  allen  jenen  Schleimhäuten  entwickelt,  deren 
Unterlage  ihre  Flächenausdehnung  häufig  und  rasch  ändert,  so  dass 
sich  zu  Zeiten,  d.  h.  bei  Verkleinerung  der  Unterlage  die  Mucosa 
in  Falten  legen  muss.  An  Schleimhäuten,  deren  Unterlage  (.Uterus) 
niemals  eine  rasch  sich  vollziehende  Aenderung  der  Ausdehnung 
eingeht,  fehlt  diese  locker  gebaute  Submucosa, 

Alle  Schleimhäute  können  in  Wasser  gelöste,  die  Mehrzahl  auch 
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in  Form  feinster  Partikelchen  in  Flüssigkeit  suspendirte  feste  Kör- 
perchen  resorbiren. 

Auf  der  andern  Seite  liefern  die  Schleimhäute  auch  wieder 
Secrete.  Die  Resorptionsvorgänge  sowohl  als  auch  die  Secretions- 
vorgänge  werden  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Schleimhäute  eine 
sehr  permeable  Epitheldecke  besitzen.  Nicht  nur  zwischen  den  ein- 
zelnen Epithelzellen,  sondern  auch  durch  den  protoplasmatischen 
Leib  der  Epithelzellen  hindurch  findet  eine  Aufnahme  und  eine  Ab- 
gabe von  Substanzeu  statt. 

Dieser  rege  Verkehr  der  Schleimhäute  mit  den  auf  sie  gelan- 
genden Substanzen  bringt  es  mit  sich,  dass  dieselben  sehr  häufig 
auch  schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  sind  und  unter  dem  Ein- 
fluss  dieser  Schädlichkeiten  erkranken.  Dieselben  stammen  ent- 
weder aus  der  Aussenwelt  oder  sind  Produkte  des  Stoffwechsels 
des  Körpers  selbst. 

Ersteres  findet  namentlich  bei  jenen  mit  Schleimhaut  bedeck- 
ten Canälen  statt,  die  aus  der  Aussenwelt  Stetsfort  Substanzen 
empfangen,  nämlich  im  Darmtractus  und  im  Respirationsapparat, 
letzteres  dagegen  an  den  ableitenden  Harnwegen  und  den  verschie- 
denen Drüsenausführungsgängen.  Häufig  auch  entwickelt  sich  eine 
Schädlichkeit  erst  im  Inneren  der  betreffenden  Höhlen  durch  Um- 
setzungsprocesse,  welche  sich  unter  dem  Einflüsse  aus  der  Aussen- 
welt kommender  Substanzen  an  dem  Inhalt  der  betreffenden  Canäle 
vollziehen. 

Einen  Schutz  gegenüber  diesen  Schädlichkeiten  besitzen  die 
Schleimhäute  in  dem  Schleim ,  den  sie  absondern ,  doch  reicht  der- 
selbe nicht  immer  hin,  um  eine  Schädigung  zu  verhüten. 

Eine  Haut,  die  nicht  nur  der  Resorption,  sondern  auch  der  Secre- 
tion  dient,  ist  selbstverständlich  nicht  nur  den  von  aussen  kommen- 
den Noxen  ausgesetzt,  sondern  ebenso  auch  Schädigungen,  welche 
durch  quantitative  und  qualitative  Störungen  der  Circulation,  d.  h. 
der  Nahrungszufuhr  ihr  zugefügt  werden.  Ebenso  wie  die  äussere 
Haut  nicht  nur  unter  dem  Einfluss  äusserer  Schädlichkeiten,  sondern 
häufig  auch  in  Folge  von  Noxen ,  die  im  Organismus  selbst  ihren 
Sitz  haben,  erkrankt,  so  erkranken  auch  die  Schleimhäute  sehr 
häufig  secundär  unter  dem  Einflüsse  von  Schädlichkeiten,  die  ihnen 
auf  dem  Blutwege  zugetragen  werden. 
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II.    Hyperämie,  Anämie  und  Hämorrhagie  der  Schleimhäute. 

§  415.  C  o  n  g  e  s  t  i  v  c  H  y  p  e  r  ä  m  i  e  e  n.  Manche  Schleimhäute 
sind  physiologisch  periodischen  Hyperämieen  unterworfen.  So  em- 
pfängt z.  B.  das  Darmrohr  zur  Zeit  der  Verdauung  eine  vermehrte 
Menge  von  Blut ,  und  die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  zur  Zeit  der 
Menses  der  Sitz  einer  ganz  bedeutenden  Hyperämie.  Diese  Hyper- 
ämieen  entstehen  unter  dem  Einfluss  des  die  Gefässe  beherrschen- 
den Nervensystems,  die  Arterien  erweitern  sich  und  führen  der  be- 
treffenden Schleimhaut  mehr  Blut  zu  als  zu  andern  Zeiten. 

Diesen  physiologischen  Hyperämieen  analoge  Zustände  kommen 
sehr  oft  auch  unter  dem  Einfluss  pathologischer  Agentien  zu  Stande. 
Es  werden  dabei  durch  Vermittelung  des  Nervensystems,  d.  h.  durch 
Lähmung  der  gefässerregenden  Nerven  oder  durch  Erregung  der 
Vasodilatatoren ,  die  zuführenden  Blutbahnen  erweitert  und  so  der 
Schleimhaut  mehr  Blut  zugeführt. 

Dieser  Reiz  kann  central  zur  Einwirkung  kommen;  in  andern 
Fällen  ist  es  ein  Reiz,  der  die  Schleimhäute  selbst  trifft.  Selbst- 
verständlich gibt  es  sehr  verschiedene  in  diesem  Sinne  wirkende 
Reize.  Der  Genuss  warmer  Speisen  wird  im  Magen  ebenso  eine 
Hyperämie  erzeugen  wie  die  Einathmung  reizender  Dämpfe  eine 
solche  im  Respirationsapparat  hervorruft,  oder  wie  die  Reibung  der 
Augenlider  eine  solche  in  der  Conjunctiva  zur  Folge  hat. 

Im  Zustande  der  Hyperämie  ist  eine  Schleimhaut  intensiv  ge- 
röthet  und  bei  genauem  Zusehen  sieht  man  auch  die  Gefässstämni- 
chen  stark  gefüllt.  Zugleich  findet  eine  Steigerung  der  Secretion 
statt,  die  zuweilen  auch  für  das  unbewaffnete  Auge  an  der  Ver- 
mehrung des  Secretes  erkennbar  ist.  Dies  ist  natürlich  nur  dann 
der  Fall,  wenn  die  Hyperämie  eine  gewisse  Zeit  andauert. 

Anämie  der  Schleimhäute  gibt  sich,  wie  überall,  durch  ab- 
'  norme  Blässe  zu  erkennen.  Sie  tritt  an  den  Schleimhäuten,  die 
keine  Eigenfarbe  besitzen,  ganz  besonders  deutlich  hervor. 

Stauungshyperämie  gibt  sich  an  den  Schleimhäuten  durch 
lividc  Röthung  zu  erkennen.  Schleimhäute,  die  der  Luft  zugäng- 
lich sind,  wie  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Respirationsapparates,  kön- 
nen auch  bei  Stauungshyperämie  hellruth  aussehen.  Sehr  oft  führen 
in  Schleimhäuten  andauernde  Stauungen  zu  Dilatation  der  Venen, 
zu  Varicen.    Kommt  es  in  Folge  der  Stauung  zu  O  e  d  e  m ,  so  schwillt 


Hyporämie,  Auäniie,  Hämorrhagie,  Oedem. 


585 


die  Schleimhaut  mehr  weniger  au  und  erscheint  stark  durchfeuchtet, 
gequollen. 

Am  bedeutendsten  schwellen  jene  Schleimhäute  an,  die,  wie 
z.  B.  die  Darmschleimhaut,  eine  lockergebaute  Submucosa  besitzen, 
indem  gerade  in  letzterer  Flüssigkeit  in  grosser  Menge  sich  ansam- 
meln kann. 

§  416.  Sehr  häufig  kommt  es  in  den  Schleimhäuten  zu  Hä- 
morrhagieen.  Dieselben  sind  entweder  nur  geringfügig,  so  dass  sich 
nur  kleine  hämorrhagische  Flecken  in  der  Schleimhaut  bilden  und 
dem  Secrete  sich  nur  wenig  rothe  Blutkörperchen  beimischen ;  oder 
aber  sie  sind  massiger,  so  dass  das  Schleimhautgewebe  selbst  in 
bedeutender  Ausdehnung  hämorrhagisch  infiltrirt  wird  und  sich  eine 
erhebliche  Menge  von  Blut  frei  an  die  Oberfläche  ergiesst.  Solche 
massige  Blutungen  treten  oft  ohne  erkennbare  Veranlassung  auf, 
namentlich  bei  Individuen,  die  eine  erworbene  oder  ererbte  Dispo- 
sition zu  Blutungen  haben.  Allbekannt  ist,  dass  manche  Individuen 
häufig  aus  der  Nasenschleimhaut  Blut  verlieren.  Solche  Blutungen 
können  sogar  tödtlich  werden.  Sie  kommen  nicht  nur  in  der  Nasen- 
schleimhaut, sondern  auch  an  andern  Schleimhäuten,  z.  B.  an  der- 
jenigen des  Dünn-  oder  des  Dickdarms  oder  der  Blase  vor  und  kön- 
nen ebenfalls  durch  ihre  Masseuhaftigkeit  einen  letalen  Ausgang 
herbeiführen.  Bei  der  Untersuchung  solcher  Darmschleimhäute  fin- 
det man  als  einzig  nachweisbare  Veränderung  eine  hämorrhagische 
Infiltration  eines  Theils  der  Faltenkämme  und  der  Zotten.  Häufig 
führen  Reize,  d.  h.  Läsionen,  welche  eine  Schleimhaut  treffen,  zu 
Blutungen,  ebenso  hochgradige  Stauungen. 

Entzündungen  der  Schleimhäute  tragen  oft  einen  hämorrhagi- 
schen Character  oder  es  kommt  wenigstens  im  Verlauf  des  Pro- 
cesses  zu  Blutausüitt. 

Bei  hochgradigen  Stauungen  werden  mitunter  die  Blutungen 
sehr  bedeutend,  so  dass  die  betreffende  Schleimhaut  über  grosse 
Strecken  ein  schwarzrothes,  hämorrhagisches  Aussehen  zeigt.  Eine 
solche  hämorrhagische  Infarcirung  tritt  an  Schleimhäuten  gelegent- 
lich auch  nach  embolischer  Verstopfung  von  Arterien  ein. 

Die  Folgen  der  Hämorrhagieen  sind  verschieden ;  kleinere  wer- 
den resorbirt,  doch  bilden  sich  dabei  sehr  häufig  schiefergraue 
bis  schwarze  Pigmentirungen  (Darm),  die  längere  Zeit  bestehen 
bleiben.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Nekrose  und  zu  Zerfall  des  hä- 
morrhagisch infiltrirten  Gewebes  und  damit  zur  Bildung  von  Schleim- 
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hauterrosionoo  oder  Geschwüren,  die  mitunter  nicht  unerhebliche 
Ausdehnung  erlangen.  Nach  ausgedehnten  Hätnorrhagieen,  wie  sie 
in  Folge  hochgradiger  Stauung  entstehen,  können  umfangreiche  Ge- 
websstücke  dem  Tode  verfallen.  Häufig  schliesst  sich  daran  gan- 
gränöse Zersetzung. 

III.    Regressive  und  progressive  Ernährungsstörungen. 

§  417.  Die  im  allgemeinen  Theile  §  32— §  71  beschriebenen 
regressiven  Veränderungen  können  sämmtlich  an  den  Schleimhaut- 
geweben vorkommen. 

Nekrosen  beobachtet  man  namentlich  als  Folge  mechanischer 
und  chemischer  Läsion  der  Gewebe  sowie  als  Folge  von  Circula- 
tionsstörungen  und  Entzündungen.  Die  Veränderungen,  die  das  Ge- 
webe eingeht,  werden,  soweit  sie  nicht  in  §  32— §  71  besprochen 
sind,  in  §  424— §  426  einer  Erörterung  unterzogen  werden,  nament- 
lich die  bei  Entzündung  vorkommenden  Nekrosen. 

Die  Folgen  der  Nekrose  selbst  sind  stets  Entzündung  und  Ge- 
schwürsbildung. Die  Heilung  erfolgt  durch  Regeneration,  oder  durch 
Granulationsbildung  und  Vernarbung. 

Was  die  verschiedenen  Degenerationsvorgänge  anbetrifft,  so  ist 
es  passend,  dass  man  den  epithelialen  Theil  vom  bindegewebigen 
gesondert  betrachtet.  Ersterer  lässt  viel  häufiger  Degenerations- 
zustände  erkennen  als  letzterer.  Sehr  häufig  beobachtet  man  eine 
übermässige  Steigerung  der  normal  vorkommenden  Verschleimung 
des  Epithels  (vergl.  catarrhalische  Entzündung  §  420). 

Häufig  kommen  auch  fettige  Degenerationszustände  am  Epithel 
vor.  Eine  grosse  Rolle  spielt  ferner  eine  übermässige  und  allzufrühe 
Desquamation  des  Epithels,  namentlich  bei  Entzündungszuständen. 

Das  Bindegewebe  der  Schleimhäute  geht  nicht  selten  Amy- 
loidentartung  ein,  namentlich  die  Schleimhaut  des  Darmes.  Be- 
vorzugt werden  bei  der  Ablagerung  des  Amyloides  die  Blutgefäss- 
wände.  Verschleimung  und  Verfettung  tritt  im  Bindegewebe  selte- 
ner ein  als  im  Epithel,  doch  kann  man  sie  auch  beobachten. 

Einfache  Atrophie  ist  namentlich  eine  Erscheinung  seniler  In- 
volution, ferner  eine  Folge  chronischer  Entzündungen.  Die  Schleim- 
häute werden  dabei  glatt  und  dünn.  Besitzen  sie  normaler  W  eise 
Unebenheiten,  z.  B.  papillösc  Erhebungen  oder  drüsenähnliche  Ein- 
Senkungen  (LiEUEKKüiiN'sche  Krypten),  so  werden  sie  ausgeglichen, 
d.  h.  erstere  erniedrigt,  letztere  verkürzt. 
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§  418.  Die  Fälligkeit  der  Schleimhäute,  Gewebe  neu  zu  bilden, 
macht  sich  zunächst  durch  den  raschen  Wiederersatz  von  verloren 
gegangenem  Epithel  geltend.  In  dieser  Beziehung  gibt  die  Schleim- 
haut der  äusseren  Haut  nichts  nach.  Geht  durch  irgend  einen 
Process  ein  Stück  Schleimhautbindegewebe  verloren ,  so  ist  die  Re- 
generation meist  eine  unvollkommene.  Hatte  der  Defect  etwelche 
Grösse,  so  erfolgt  Heilung  durch  Granulations-  und  Narbenbildung, 
oder  es  bleibt  ein  Geschwür  bestehen. 

Was  die  hyperplasirenden  Wucherungen  betrifft,  so  zeigen  die 
verschiedenen  Schleimhäute  ungleiches  Verhalten.  So  sind  z.  B. 
Ilyperplasieen  der  Schleimhaut  des  Uterus  sehr  häufig,  in  der 
Harnblase  oder  im  Oesophagus  oder  im  Dünndarm  dagegen  selten. 

Diese  hyperplastischen  Wucherungen  bestehen  entweder  in  einer 
mehr  weniger  diffus  ausgebreiteten  Verdickung  der  Schleimhaut  oder 
aber  in  localen  papillösen  oder  polypösen  oder  fungösen  Erhebungen. 
Wulstigen  Verdickungen,  sowie  polypösen  Wucherungen  begegnet 
man  sehr  häufig  im  Uterus  und  im  Magen. 

Die  histologische  Structur  dieser  Wucherungen  kann  derjenigen 
der  gesunden  Schleimhaut  gleich,  also  eine  ächte  hyperplastische 
Bildung  sein.  In  anderen  Fällen  ist  dieselbe  abweichend  gebaut. 
Häufig  hat  hauptsächlich  das  Bindegewebe  zugenommen,  während 
das  Epithel  resp.  die  Drüsen,  falls  solche  vorhanden,  z.  Tu.  de- 
generirt,  namentlich  häufig  cystisch  entartet  sind.  Letzteres  be- 
obachtet mau  namentlich  als  Folgezustände  chronischer  Entzün- 
dungsprocesse,  theils  als  alleinige,  makroskopisch  erkennbare  Ver- 
änderung, theils  verbunden  mit  geschwürigen  Processen. 

IV.    Die  Entzündung  der  Schleimhäute. 

§  419.  Die  Entzündungen  der  Schleimhäute  gehören  zu  den 
allerhäufigsten  Affectionen  und  spielen  in  der  Pathologie  eine  sehr 
-rosse  Rolle.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sind  sie  Effecte 
von  Schädlichkeiten,  welche  die  Schleimhautoberfläche  treffen.  Sel- 
tener werden  die  Noxen  durch  das  Blut  zugeführt.  So  kommt  es 
z.  B.  sehr  häufig  zu  Entzündungen  der  Blasenschleimhaut  durch 
zersetzten  Urin,  zu  Entzündungen  des  Darmtractus  durch  reizende 
Ingesta,  zu  Entzündung  der  Bronchialschleimhaut  durch  verunrei- 
nigte Athmungsluft.    Auf  der  andern  Seite  beobachtet  man  wieder 
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symptomatische  Schleimhautentzündungen  bei  zahlreichen,  allge- 
meinen Infectionskrankheiten. 

Intensität,  Extensität  und  Dauer  der  Entzündungen  der  Schleim- 
häute sind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Je  nach  der 
Intensität  und  dem  Verlauf  derselben  pflegt  man  daher  verschiedene 
Formen  aufzustellen. 

1.    Die  katarrhalische  Entzündung  der  Schleimhäute. 

§  420.  Wie  schon  die  Bezeichnung  Katarrh  besagt,  handelt 
es  sich  bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  der  Schleimhäute  um 
einen  Process,  der  hauptsächlich  durch  eine  vermehrte  Secretiou 
characterisirt  ist. 

Hyperämie,  d.  h.  Röthung,  fehlt  selbstverständlich  auch  der 
Schleimhautentzündung  nicht,  namentlich  nicht  in  den  ersten  Sta- 
dien ,  doch  liegt  in  derselben  für  die  katarrhalische  Entzündung  we- 
niger Characteristisches  als  in  der  Vermehrung  und  Veränderung 
des  Schleimhautsecretes. 

Dieses  katarrhalische  Secret  wird  theils  von  den  Blutgefässen, 
theils  von  den  Epithelzellen  geliefert.  Erstere  lassen  bei  frischen 
Katarrhen  reichliche  farblose,  zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüs- 
sigkeit an  die  Oberfläche  treten,  welche,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  ergibt,  eine  mässige  Zahl  (Fig.  162  1.)  farbloser,  zu- 
weilen auch  rothe  Blutkörperchen  enthält.  Katarrhe,  bei  welchen 
das  Secret  wesentlich  aus  dieser  Flüssigkeit  besteht,  bezeichnet  man 
als  seröse. 

Der  aus  den  Blutgefässen  stammenden  Flüssigkeit  mischt  sich 
stets  auch  von  den  Epithelzellen  gebildetes  Secret  bei.  Bekanntlich 
produciren  die  Epithelzellen  der  Schleimhäute,  und  zwar  sowohl 
der  mit  Cylinderzellen  bedeckten,  als  auch  der  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  bedeckten  (Harnblase),  namentlich  aber  erstere  schon 
normaler  Weise  Schleim  aus  ihrem  Protoplasma.  Am  schönsten 
lässt  sich  diese  Schleimproduction  an  den  Zellen  des  Darmes  und 
des  Respirationsapparates  verfolgen ,  an  welchem  die  sogen.  Becher- 
zellen nichts  anderes  sind,  als  Schleim  producirende  Zellen. 

Diese  Schleimbildung  ist  bei  Katarrhen  erheblich  vermehrt,  so 
dass  die  Zahl  der  Becherzellen  (Fig.  162  6)  in  den  genannten 
Schleimhäuten  ganz  bedeutend  vermehrt  ist.  Sic  bewirkt,  dass  an 
der  Oberfläche  der  Schleimhäute  grosse  Mengen  glasigen  Schleimes 
sich  ansammeln  oder,  wie  dies  z.  B.  bei  Schnupfen  geschieht,  nach 
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aussen  sich  entleeren.  Besitzt  die  Schleimhaut  Schleimdrüsen,  so 
wird  auch  in  diesen  die  Secretion  mächtig  gesteigert  und  ihr  Secret 
mischt  sich  dem  der  Deckepithelien  bei. 

Im  Beginne  pflegen  die  genannten  Veränderungen  das  Einzige 
oder  wenigstens  das  Dominirende  zu  sein.  Früher  oder  später  da- 
gegen pflegen  sich,  falls  nicht  ein  Rückgang  der  Entzündung  und 
eine  Restitutio  ad  integrum  eintritt,  weitere  Veränderungen  einzu- 
stellen. 

Das  Epithel,  das  im  Beginn  nur  verstärkte  Schleimproduction 
zeigte,  beginnt  sich  abzustossen;  das  Secret  wird  durch  diese  Bei- 
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Fig.  162.  Katarrhalisches  Secret  verschiedener  Schleimhäute, 
A  von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel ,  H  aus  der  Mundhöhle,  O  aus  der  Harn- 
blase. 1  Rundzellen  (Eiterkörperchcn).  2  grosse  Rundzellen  mit  hellen  Kernen  aus 
der  Nase.  3  verschleimte  Cylinderzellcn  aus  der  Nase.  4  Spirille  aus  der  Nase. 
5  verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nase.  6  Hecherzellc  aus  der  Trachea. 
7  Rundzcllen  mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8  Eiterkörperchenhaltige  Epithclzcllcn 
aus  der  Nase.  9  Verfettete  Zollen  bei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachenkatarrh. 
10  Kohlcnpigmcnthaltigc  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattencpithelzellen  aus 
der  Mundhöhle.  13  Schleimkörperchen.  14  Mikrokokken.  15  B acter ium  Termo.  16  Lep- 
tothrix  huccalis.  17  Spirochaete  denticola.  18  Oberflächliche.  19  tiefe  Schicht  des 
Rlasencpithcls.    20  Eiterkörperchcn.    21  Spaltpilze.    Vergr.  400. 

mischung  mehr  oder  weniger  getrübt.  Selbstverständlich  haben  die 
Zellen ,  welche  sich  dem  Secrcte  beimengen ,  je  nach  dem  Bau  des 
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betreffenden  Epithels  eine  verschiedene  Beschaffenheit.  An  Schleim- 
häuten mit  Cylihdcrepithel  begegnet  man  im  Secret  zahlreichen  Cy- 
linderzellen ,  die  grossentheils  gequollen  und  durchsichtig,  in  toto 
schleimig  degenerirt  sind  (3).  Andere  zeigen  das  Aussehen  von 
Becherzellen  (6).  Besitzen  die  betreifenden  Epithelien  Cilien ,  so 
findet  man  mitunter  ganz  verquollene  Zellen  (5)  noch  cilienhaltig. 

Besitzen  die  Schleimhäute  Plattenepithel,  so  erscheinen  diesel- 
ben ebenfalls  im  Secret  (11,  12,  18).  Bei  Schleimhäuten  mit  ge- 
schichtetem Epithel  können  sogar  die  polymorphen  Zellen  der  tieferen 
Schichten  (19)  sich  abstossen.  Katarrhe,  welche  sich  durch  reich- 
liche Desquamation  des  Epithels  auszeichnen,  bezeichnet  man  als 
epitheliale. 

In  späteren  Stadien  der  katarrhalischen  Entzündung  kommt  es 
meist  nicht  nur  zu  einer  stärkeren  Desquamation  des  Epithels,  son- 
dern auch  zu  einem  reichlichen  Austritt  von  farblosen  Blutkörper- 
chen aus  den  Blutgefässen  an  die  Oberfläche.  Manche  Katarrhe 
zeichnen  sich  dadurch  vor  andern  aus,  dass  diese  Emigration  sehr 
reichlich  wird,  so  dass  schliesslich  das  Secret  ein  eiterähnliches 
Aussehen  gewinnt.    Sie  werden  als  eitrige  Katarrhe  bezeichnet. 

Die  Rundzellen  sind  theils  klein,  einkernig  oder  durch  Kernzer- 
fall mehrkernig  (1,  13,  20).  Bei  frischen  Katarrhen  sind  sie  nicht 
selten  gequollen,  bilden  sogen.  Schleimkörperchen  (13).  Mitunter 
findet  man  auch  rundliche  Zellen,  welche  in  ihrem  Innern  helle 
Tropfen  von  Schleim  (7)  enthalten.  Ferner  kommt  es  nicht  selten 
vor,  dass  man  die  kleinen  Rundzellen  im  Innern  degenerirter  und 
abgestossener  Epithelzellen  (8)  findet.  Diese  Zellen  hat  man  früher 
fälschlich  für  Brutzellen  gehalten. 

Sehr  häufig  findet  man  bei  Katarrhen  neben  den  kleinen  Rund- 
zellen  auch  grössere  epitheloide  Zellen  (2)  mit  ovalen,  hellen,  bläs- 
chenförmigen Kernen.  Sie  entstehen  durch  Weiterentwickelung  der 
kleinen  Rundzellen. 

Bei  länger  dauernden  Katarrhen  ist  häufig  ein  Theil  der  Zellen 
verfettet  (9).  Zuweilen  enthalten  die  Zellen  corpusculäre  Einschlüsse, 
z.  B.  kleine  Kohlenpartikelchen  (10).  Man  findet  solche  Zellen  dann, 
wenn  die  Schleimhaut  durch  eben  diese^  Partikelchen  verunreinigt 
worden  war.  Am  häufigsten  kann  man  das  in  den  Zellen  des  Spu- 
tums beobachten,  wenn  man  sich  längere  Zeit  in  rauchgefüllten  Lo- 
calitäten  aufgehalten  hat. 

Was  oben  als  Bestandteil  katarrhalischer  Secrete  aufgeführt  würde, 
gehört  dem  Schleirahautsecret  als  solchem  an.    Selbstverständlich  kön- 
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neu  im  Uebrigen  alle  möglichen  Substanzen  in  denselben  vorkommen. 
So  beobachtet  man  z.  B.  im  Secret  der  Harnblase  bei  Katarrh  krystalli- 
nische  Niederschläge  aus  dem  Urin  und  das  katarrhalische  Darmsecret 
enthält  immer  auch  Speisereste. 

Sehr  häufig  finden  sich  in  den  katarrhalischen  Secreten  Spaltpilze 
(4,  14,  15,  16,  17,  21),  und  zwar  verschiedene  Formen,  sowohl  Mikro- 
kokken,  als  auch  Bacillen  und  Spirillen.  Sie  sind  theils  als  zufällige 
Verunreinigungen  ohne  Bedeutung,  theils  als  Erreger  der  Entzündung 
anzusehen.  Einen  Entscheid  in  jedem  Falle  zu  treffen,  ist  nach  un- 
sern  gegenwärtigen  Kenntnissen  nicht  möglich. 

§  421.  Die  meisten  Katarrhe  der  Schleimhäute  sind  vorüber- 
gehende Entzündungen.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  lassen 
die  Entzündungserscheinungen  nach  und  es  kommt  zu  einer  Resti- 
tutio ad  integrum.  Mitunter  indessen  wird  der  Process  chronisch 
und  gleichzeitig  stellen  sich  weitere  Veränderungen  ein. 

Untersucht  man  eine  katarrhalisch  afficirte  Schleimhaut  mikro- 
skopisch, so  findet  man,  abgesehen  von  den  bereits  beschriebenen 
Auflagerungen  und  abgesehen  von  den  Veränderungen  am  Epithel, 
immer  auch  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  zellige  Infil- 
tration des  Bindegewebes  und  des  Epithels  der  Mucosa,  häufig  auch 
der  Submucosa.  Mitunter  ist  diese  zellige  Infiltration  sehr  bedeu- 
tend. 

Bei  der  Restitutio  ad  integrum  werden  die  exsudirten  Zellen 
weder  weggeschafft,  d.  h.  sie  wandern  nach  aussen  oder  zurück  in 
die  Lymphgefässe  oder  aber  sie  zerfallen,  und  es  werden  erst  ihre  Zer- 
fallsproducte  resorbirt.  Ist  irgendwo  das  Epithel  in  Folge  reichlicher 
Desquamation  defect  geworden ,  so  wird  dasselbe  durch  Vermehrung 
der  noch  erhaltenen  Zellen  wieder  ersetzt. 

Dieser  Ausgang  tritt  indessen  nicht  immer  ein,  sondern  es 
kommt  nicht  selten  zu  weiteren  Veränderungen  und  zwar  theils 
durch  Steigerung  des  Processes  bis  zum  Gewebszerfall,  theils  durch 
das  längere  Anhalten  der  in  mässigen  Grenzen  sich  haltenden  Ent- 
zündung. 

Was  zunächst  die  Steigerung  des  Processes  betrifft,  so  kenn- 
zeichnet sich  dieselbe  anatomisch  durch  eine  Vermehrung  der  zei- 
tigen Infiltration. 

Untersucht  man  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Dickdarms  in  einem 
solchen  Falle,  so  findet  man  stellenweise  die  oberflächlichen  Lagen 
des  zwischen  den  Lieberkühn'schen  Krypten  gelegenen  Bindegewebes 
Cl<ig.  163  d)  mit  Rundzellen  dicht  infiltrirt.  Das  Epithel  ist  über 
diesen  Infiltrationsherden  meist  verloren  gegangen;  in  den  Lieher- 
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Fig.  163.  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  und  Submucosa  (i) 
des  Dickdarms.  -  c  Muscularis.  d  Interglanduläre ,  d  subglanduläre  Infiltration  der 
M  ucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  f  Infiltrirte  obere  Drüsenschicht  im 
Abstossen  begriffen,  g  Geschwür,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist.  Hämatoxylin'prä- 
parat.    Vergr.  25. 


kühn'scken  Krypten  dagegen  ist  es  noch  erhalten.  Erreicht  die  zel- 
lige Infiltration  einen  sehr  hohen  Grad,  so  folgt  ihr  meist  auch 
Zerfall  des  Gewebes  nach.  Kleinere  oder  grössere  Stücke  mortificiren 
und  werden  mit  den  an  die  Oberfläche  tretenden  Eiterkörperchen 
abgestossen  (f).  Durch  diesen  Gewebszerfall  bildet  sich  ein  Ge- 
schwür (g),  das  je  nach  der  Ausdehnung  der  Infiltration  bald 
grösser,  bald  kleiner  ausfällt.  Bei  Schleimhäuten,  die  Lymphfollikel 
besitzen,  sind  letztere  nicht  selten  hauptsächlich  der  Sitz  der  Ent- 
zündung und  Ulceration.  Die  Geschwüre,  die  dadurch  entstehen, 
bezeichnet  man  als  Folliculärgesch würe.  In  Schleimhäuten, 
in  denen  ein  katarrhalischer  Entzündungsprocess  bis  zur  Ulceration 
sich  steigert,  findet  man  nicht  nur  an  Stelle  der  Ulceration  die 
Zeichen  der  Entzündung.  Es  ist  die  zellige  Infiltration  im  Gegen- 
thcil  sowohl  der  Fläche  nach,  als  auch  nach  der  Tiefe  weit  über 
die  Grenzen  der  Ulceration  verbreitet.  Im  Dickdarm  z.  B.  findet 
man  eine  ausgedehnte  Infiltration  sowohl  der  Mucosa  (d^ ,  als  auch 
der  Submucosa  (e). 

§  422.  Hält  der  Process  der  Entzündung  lange  an,  so  kommt 
es  nicht  selten  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes.  Sic  tritt 
sowohl  neben  ulccrösen  Processen,  als  auch  ohne,  solche  auf.  Im 
ersteren  Falle  bilden  die  Bindegewcbsncubildungen  an  den  Rändern 
der  Defecte  sehr  oft  papillöse  Wucherungen,  die  mitunter  eine  nicht 
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unbedeutende  Grösse  erlangen  und  die  Analoga  der  Feigwarzen  der 
Haut  darstellen.  Bei  Processen,  die  ohne  Ulceration  verlaufen,  kön- 
nen sich  ebenfalls  papillöse,  oft  geradezu  blumenkohlartige  Wuche- 
rungen entwickeln.  In  anderen  Fällen  ist  die  Hyperplasie  des  Bin- 
degewebes mehr  diffus  über  die  Schleimhaut  ausgebreitet  oder  bil- 
det leistenartige  und  wulstige  Erhabenheiten;  nicht  selten  findet  man 
sowohl  diffuse  Hyperplasie,  als  auch  locale,  warzige,  höckerige,  pa- 
pillöse Verdickungen. 


t 

Fig.  164.  Bind  e  ge  w  e  b  s  Ii  y  p  e  r  p  1  asi  e  der  Mucosa  des  Magens  (Etat 
mamelonne).  a  Mucosa.  b  Submucosn.  c  Muscularis.  d  Hyperplasirtes  Bindegewebe, 
e  Drüsen  des  Magens.    Hämatoxylinpräp.    Vergr.  10. 

So  ist  z.  B.  nach  sehr  lange  dauernden  Magenkatarrhen  die 
Schleimhaut  des  Magens  nicht  selten  grau  gefärbt  und  zugleich  ver- 
dickt, wulstig  oder  warzig  höckerig;  oder  sie  besitzt  leistenförmige 
Erhabenheiten,  die  sich  auch  bei  Ausdehnung  des  Magens  nicht  aus- 
gleichen (Fig.  164).  Untersucht  man  solche  Schleimhautwucheiuingen, 
so  findet  man,  dass  die  Erhebungen  wenigstens  zum  Theil  durch 
Bindcgewebswucherungen  bedingt  sind.  Dieses  Bindegewebe  ist  bald 
zellreich ,  bald  zellarm ,  derb. 

Im  Mägen  ist  es  das  interglanduläre  Bindegewebe  (<?),  welches 
an  Masse  sehr  erheblich  zugenommen  hat  und  zwar  sowohl  in  den 
tieferen ,  als  auch  in  den  höheren  Schichten. 

Besitzt  eine  Schleimhaut  Drüsen,  so  sind  dieselben  meist  eben- 
falls verändert.  Sehr  gewöhnlich  kommt  es  zu  einer  Verstopfung 
der  Drüseuausführungsgänge  und  zu  cystischer  Entartung  der  hin- 
ter derselben  gelegenen  Theile.  Einzelne  Drüsen  können  nach  Un- 
tergang des  Epithels  ganz  veröden.  In  andern  Fällen  kommt  es 
dagegen  auch  zu  Neubildung  von  Drüsen,  oder  es  bilden  sich  we- 
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nigstens  in  den  cystisch  entarteten  Drüsen  papillöse,  mit  Epithel  be- 
deckte Erhebungen.  Diese,  hauptsächlich  auf  Bindegewebshyper] 
plasie,  weit  weniger  auf  Drüsenhyperplasie  beruhenden,  zuweilen 
geschwulstähnlich  aussehenden  Schleimhautwucherungen,  die  am  häu- 
figsten im  Uterus  und  im  Magen  vorkommen,  bezeichnet  man  nicht 
selten  als  Adenome,  jedoch  mit  Unrecht  (vergl.  §  167).  Richtiger 
bezeichnet  man  sie  als  hyperplastische  Schleimhautwar- 
zen. 

Häufig  werden  in  Folge  chronischer  Entzündungen  die  Folli- 
kel hypertropisch.  Es  können  in  Folge  dessen  dieselben  ganz  be- 
deutend sich  vergrössern  und  als  halbkugelige  Körner  über  die 
Oberfläche  der  Schleimhaut  hervorragen. 


2.   Die  croupöse  Entzündung  der  Schleimhäute. 

§  423.  Wirkt  ein  Reiz  auf  eine  Schleimhaut,  z.  B.  auf  die 
Schleimhaut  der  Trachea  oder  des  Dünndarms  dermaassen  heftig 
ein,  dass  dadurch  das  Epithel  stellenweise  abgetödtet  und  die  Ge- 
fässe  schwer  lädirt  werden,  so  kommt  es  zu  einer  sehr  bedeutenden 
Exsudation  von  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  und  von  farblosen,  mit- 
unter auch  von  rothen  Blutkörperchen  an  die  Oberfläche  der  von 
Epithel  entblössten  Schleimhaut. 

Sehr  häufig  tritt  in  dieser  ausgeschwitzten  Flüssigkeit  Gerin- 
nung ein,  indem  die  in  der  Flüssigkeit  sich  auflösenden  farblosen 
Blutkörperchen  die  zur  Gerinnung  des  fibrinogene  Substanz  enthal- 
tenden flüssigen  Exsudates  nöthige  fibrinopl astische  Substanz  liefern. 


Fig.  165.  Croupöse  Membran  aus  der  Trachea,  a  Durchschnitt  durch  die 
Membran,  b  Oberste  Lage  der  Schleimhaut  mit  Eiterkörperchcn  f</,)  durchsetzt. 
c  Fibrinfäden  und  Körner,    d  Eiterkörperchcn.    Vergr.  250. 


Durch  diesen  Gerinnungsvorgang  bildet  sich  an  der  Oberfläche 
der  entzündeten  Schleimhaut  eine  gelblich  weisse  Membran  (Fig.  165a)j 
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welche  entweder  aus  Faserstofffäden  (c)  und  Körnern  und  aus  Eiter- 
körperchen  (d)  besteht,  oder  aber  aus  glänzenden  Schollen,  d.  h.  aus 
nekrotischen,  coagulirten  Kundzellen  sich  zusammensetzt.  Diese 
Membran  ist  mit  dem  unterliegenden  Bindegewebe  durch  Fibrinfäden 
verbunden,  pflegt  indessen  nur  lose  festzuhaften ,  so  dass  man  sie 
leicht  abziehen  und  die  hyperämische,  geröthete  Schleimhaut  sicht- 
bar machen  kann. 

Eine  Schleimhaut-Entzündung,  bei  welcher  sich  auf 
der  Oberfläche  eine  aus  Exsudat  hervorgegangene  Ge- 
rinnungsmembran bildet,  pflegen  wir  eine  croupöse  zu 
nennen. 

Sie  entsteht  auf  verschiedene  Weise.  Die  eben  besprochene 
Genese,  bei  welcher  also  der  ursprüngliche  Reiz  gleichzeitig  das 
Epithel  abtödtet  und  die  Gefässe  lädirt,  ist  nicht  die  einzig  mög- 
liche. Häufiger  sogar  ist  der  Verlust  des  Epithels  nicht  das  Pri- 
märe, sondern  die  Läsion  der  Gefässe  und  die  nachfolgende  Exsu- 
dation, während  das  Epithel,  das  zwar  vielleicht  ebenfalls  vom  Be- 
ginn an  etwas  lädirt  war,  erst  im  Verlauf  des  Processes  in  Folge 
der  Heftigkeit  der  Entzündung  und  der  damit  zusammenhängenden 
Ernährungsstörung  stellenweise  zu  Grunde  geht.  Letzteres  ist  zum 
Zustandekommen  einer  Croupmeinbran  eine  wesentliche  Bedingung, 
doch  ist  durchaus  nicht  nöthig,  dass  alles  Epithel  verloren  geht. 

Neben  der  Croupmembran  an  der  Oberfläche  findet  man  stets 
auch  im  Bindegewebe  theils  flüssiges,  theils  zelliges  Exsudat.  Liegt 
ersteres  in  grossen  Gewebsspalten  oder  in  erweiterten  Lymphgefäs- 
sen,  so  kann  man  zuweilen  sehen,  dass  es  auch  dort  zur  Bildung 
von  Fibrinfasern  kommt.  In  diesem  Falle  kann  man  sagen,  dass 
neben  dem  oberflächlichen  Croup  auch  ein  parenchymatöser  Croup 
vorhanden  sei  und  danach  eine  Inflammatio  crouposa  superficialis 
und  profunda  unterscheiden. 

Croupöse  Entzündung  beobachtet  man  am  häufigsten  an  der 
Schleimhaut  des  Respirationsapparates,  seltener  im  Intestinaltractus. 

3.   Die  nekrotisirende  Entzündung.   Diphtheritis  und 
Gangrän  der  Schleimhäute. 

§  424.  Wirkt  eine  Schädlichkeit  in  der  Weise  auf  eine  Schleim- 
haut ein,  dass  dadurch  das  Epithel  getödtet  und  die  Gefässe  lädirt 
werden  und  kommt  es  in  Folge  dessen  zu  einer  Exsudation,  ohne 
dass  aber  dadurch  das  Epithel  abgestossen  wird,  so  kann  eine 
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Durchtränkung  des  Epithels  mit  Exsudat  und  eine  eigenartige  Er- 
starrung des  Exsudates  innerhalb  des  Letzteren  eintreten.  Für  die 
makroskopische  Betrachtung  kennzeichnet  sich  dies  dadurch,  dass  in- 
nerhalb der  gerotteten  und  geschwellten  Schleimhaut  ein  opak  grau- 
weisser,  etwas  erhabener  Fleck  erscheint.  Am  schönsten  kann  man 
diesen  Process  an  dem  Epithel  des  weichen  Gaumens,  der  Gaumen! 
bögen  und  des  Rachens  verfolgen  (Fig.  166). 


Fig.  166.  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  Diphtheritis  superficialis 
faucium.  a  Normales  Epithel,  b  Schleimhautbindegew^ebe.  c  Nekrotisches  und  in 
ein  Balkennetz  umgewandeltes  Epithel,  d  Mit  geronnenem  Fibrin  und  Kundzellen  in- 
filtrirtes  Schleimhautbindegewebe.  e  Blutgefässe.  /  Hämorrhagie.  g  Mikrokokken- 
ballen.    Vergr.  160.  Anilinbraunpräparat. 

Das  von  eiw eissreicher  Flüssigkeit  durchtränkte  Epithel  (a) 
wandelt  sich  in  ein  eigenthümlich  configurirtes  Balkennetz  (c)  um, 
innerhalb  welchem  die  Kerne  nicht  mehr  oder  wenigstens  nur  mehr 
in  geringer  Zahl  sichtbar  sind  (vergl.  §  35 — 38).  Das  subepithelial 
gelegene  Bindegewebe  (d)  wird  theils  von  Rundzellen  durchsetzt, 
theils  von  Fibrinfäden  durchzogen.  Nicht  selten  treten  Hämorrha- 
gieen  (f)  auf. 

Einen  Entzündungsprocess,  bei  welchem  das  Gewebe 
selbst  zu  einer  todten  Gerinnungsmasse  erstarrt,  nennt 
man  einen  diphtherischen. 

Betrifft  die  Nekrose  und  die  Coagulation  nur  das 
Epithel,  so  bezeichnet  man  den  Process  am  besten  als 
Diphtheritis  superficialis. 

Wie  bei  der  Bildung  der  Croupmembran,  so  ist  auch  liier  dar- 
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auf  aufmerksam  zu  machen,  dass  durchaus  nicht  notwendiger  W  eise 
das  ganze  Epithel  gleich  im  Beginn  absterben  muss,  sondern  dass 
im  Gegentheil  der  Tod  des  Epithels  wenigstens  zum  Theil  erst  als 
Folge  der  bereits  bestehenden  Entzündung  eintreten  kann.  Dazu 
aber,  dass  das  Epithel  dieser  eigenthümlichen  Gerinnung  verfällt, 
muss  es  erst  abgestorben  sein. 

Die  superficiale  Diphtheritis  kommt  hauptsächlich  im  Gebiet 
der  Rachenorgane  vor,  seltener  in  der  Conjunctiva  und  der  Schleim- 
haut des  Urogenitalapparates.  Die  Schleimhaut  des  Respirations- 
apparates und  des  Darmkanales  vom  Magen  abwärts  bietet  ihrer 
Entstehung  keine  günstigen  anatomischen  Verhältnisse.  Stirbt  an 
den  letztgenannten  Schleimhäuten  das  Epithel  ab,  so  geht  es  sehr 
bald  durch.  Desquamation  oder  durch  Auflösung  verloren.  Statt  der 
Diphtheritis  superficialis  bildet  sich  alsdann  eine  croupöse  Exsudation. 

Nach  der  obigen  Darstellung  sind  Croup  und  das,  was  ich  Diph- 
theritis superficialis  nenne,  einander  sehr  nahe  stehende  Entzündungs- 
processe.  Im  Grossen  und  Ganzen  wird  die  Eigenartigkeit  der  beiden 
genannten  Processe  durch  den  eigenartigen  Bau  des  Gewebes,  in  denen 
sie  sich  abspielen,  bedingt.  Gleichwohl  halte  ich  es  für  zweckmässig, 
die  beiden  Processe  mit  verschiedenen  Namen  zu  belegen  und  jenen, 
bei  welchem  es  zu  einer  Gerinnung  des  epithelialen  Theiles  des  Schleim- 
hautgewebes kommt,  zu  den  diphtheritischen  Processen  zu  zählen.  Das 
Nekrotischwerden  und  das  Erstarren  der  Gewebe  ist  für  Diphtheritis 
characteristisch.  Ob  dabei  das  nekrotische  Gewebe  nur  oberflächlich 
sitzt  oder  ob  es  in  die  Tiefe  greift,  ist  gleichgiltig  für  die  Beurthei- 
lung  des  Processes.  Jedenfalls  liegt  darin  kein  principieller  Unter- 
schied zwischen  beiden  Processen. 

Da  eine  Croupmembran  nur  aus  geronnenem  Exsudat  besteht,  so 
halte  ich  es  jedenfalls  nicht  für  passend,  die  superficielle  Diphtheritis 
zum  Croup  zu  zählen.  Sie  als  Pseudocroup  oder  als  Pseudodiphtheri- 
lis  zu  bezeichnen,  halte  ich  ebenfalls  nicht  für  zweckmässig,  da  durch 
diese  Bezeichnungen  leicht  Verwirrung  entstehen  kann.  Aechter  Croup 
kann  auch  auf  Schleimhäuten  mit  geschichtetem  Plattenepithel  ent- 
stehen, und  zwar  dann,  wenn  das  Epithel  ganz  zerstört  ist. 

§  425.  Einen  grösseren  Verbreitungsbezirk  als  die  superficielle 
Diphtheritis  hat  die  Diphtheritis  profunda  sive  parenchy- 
matosa,  d.  h.  eine  Schleimhäuten tzündung ,  bei  welcher  auch  das 
entzündlich  infiltrirte  Schleimhautbindegewebe  zu 
einer  todten  Masse  erstarrt.  Auch  diese  Form  der  Diphthe- 
ritis lässt  sich  sehr  schön  an  der  Schleimhaut  des  weichen  Gau- 
mens oder  der  Gaumenbögen  oder  auch  des  Kehldeckels  studiren. 
Wie  bei  der  superficialen  Diphtheritis  nimmt  die  geschwellte  Schleim- 
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haut  an  der  betreffende«  Stelle  eine  weisse  oder  grauwelsse  Farbe 
an.  Em  Durchschnitt  zeigt  indessen,  dass  diese  Verfärbung  tiefe] 
geht,  als  im  ersteren  Falle,  dass  die  Nekrose  des  Gewebes  nicht 
nur  das  Epithel,  sondern  auch  das  Bindegewebe  betrifft.  Das  Eni" 
thel  kann  sogar  schon  verloren  gegangen  sein,  so  dass  der  Schorf 
nur  aus  nekrotischem  Bindegewebe  (Fig.  167)  besteht. 


Fig.  167.  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  Diphtheritis  fäucinm  nach 
Verlust  des  Epithels,  a  Mikrokokken.  b  Infiltrirtes  und  schollig  degenerirtes 
Sehleiinhautgewebe.  c  Kleinzellige  Infiltration,  d  Fibrinöses  Exsudat,  c  Blutgefässe. 
/  Lymphgefasse,  mit  Zellen  und  Faserstoff  gefüllt.    Anilinbraunpräp,    Vergr.  100. 

Aus  dem  zellig  infiltrirten  Bindegewebe  hat  sich  eine  Masse 
gebildet,  die  aus  eigenthümlich  glänzenden,  kleinen,  kernlosen  Schol- 
len (Fig.  167  6)  zusammengesetzt  ist.  Dass  es  sich  hier  wirklich 
um  ein  umgewandeltes  infiltrirtes  Bindegewebe  handelt,  kann  man 
nicht  selten  mit  Sicherheit  an  der  Anwesenheit  von  Gefässen  (e)  in  \ 
diesen  Theilen  erkennen.  Zuweilen  ist  das  nekrotische  Gewebe  mehr 
homogen,  bald  glänzend,  bald  trübe. 

Gegen  das  gesunde  ist  das  todte  Gewebe  durch  eine  Zone  klein- 
zelliger Infiltration  (c)  abgegrenzt.  Auch  Fibrinfäden  (d)  lassen 
sich  im  Gewebe  erkennen.  In  den  angrenzenden  Lymphgefässeu  (f) 
findet  man  ebenfalls  Rundzellen  und  Fibrin. 

Solche  nekrotisirende  Entzündungen  kommen,  wie  schon  er- 
wähnt, an  den  verschiedensten  Schleimhäuten  vor.  Sehr  häufig 
nimmt  die  Entzündung  der  PEYEß'schen  Plaques  des  Dünndarmes, 
welche  unter  der  Einwirkung  des  Typhusgiftes  entsteht,  diesen  Aus- 
gang. Es  sind  überhaupt  infectiöse  Entzündungen,  bei  denen  dieser 
Ausgang  beobachtet  wird.    Dementsprechend  lassen  sich  in  den  er- 
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krankten  Theilen  nicht  selten  Spaltpilze  (Fig.  166  g  und  Fig.  167  a) 
nachweisen. 

Literatur  über  croupöse  und  diphtheritische  Entzündung:  Yikchw, 
Handbuch  d.  spec.  Patbol.  und  Tber.  1854,  Bd.  I  und  Berliner  Hin. 
"Wochenschr.  1865  Nr.  2;  Wagnek,  Arcb.  der  Heilkunde,  7.  u.  8.  Bd., 
Handb.  d.  allgem.  Patbologie  von  üble  und  Wagner  und  Handb.  der 
ßpcc.  Patbol.  von  v.  Ziemssen,  7.  Bd;  Cobnil  und  Eanvieb,  Manuel 
d'bistol.  patbol.;  Weigert,  Vircb.  Arcb.  70.  und  72.  Bd.;  Zahn,  Bei- 
trüge zur  patbol.  Histologie  d.  Diphtheritis.  Leipzig  1878;  Leitz,  Dipb- 
tberie  und  Croup.  Berlin  1877;  Oertel,  Handb.  der  spec.  Patbol.  von 
v.  Ziemssen,  II.  Bd.;  Schwenin<;er,  Arb.  a.  d.  patbol.  Instit.  München 
1878. 

§  426.  Mit  der  Bildung  des  nekrotischen  Schorfes  ist  selbst- 
verständlich das  Ende  der  Entzündung  nicht  erreicht.  Es  wirkt 
der  nekrotische  Herd  selbst  wieder  Entzündung  erregend.  Ober- 
flächliche Schorfe  werden  durch  die  nachfolgende  eitrige  Entzün- 
dung infiltrirt  und  abgestossen.  Nach  ihrer  Entfernung  heilen  die 
Defecte  durch  Regeneration  des  Epithels.  Grosse  Schorfe  werden 
ebenfalls  durch  Eiterung  abgestossen.  Der  Defect  heilt  mit  Hinter- 
lassung einer  Narbe,  die  mit  Epithel  bedeckt  wird. 

Nicht  selten  behält  der  Process  längere  Zeit  seinen  clestruiren- 
den  Character  und  greift  in  Folge  dessen  erheblich  in  die  Tiefe. 
Weiterhin  können  sich  auch  schwere,  zum  Theil  eitrige  Entzün- 
dungen der  entfernteren  Nachbarschaft  anschliessen. 

Mitunter  nehmen  die  nekrotisirenden  Enzün düngen  den  gan- 
gränösen Character  an,  d.  h.  es  kommt  unter  dem  Einflüsse  ins 
Gewebe  eingedrungener  Mikroorganismen  zu  brandiger  Zersetzung 
der  Gewebe.  Der  Verlauf  eines  solchen  Processes  ist  selbstverständ- 
lich ein  ungünstiger,  indem  das  zersetzte  Gewebe  heftig  alterircnd 
auf  die  Nachbarschaft  wirkt.  Demarkirende  Eiterung  kann  auch 
hier  die  Entfernung  und  damit  den  Beginn  der  Heilung  zu  Stande 
bringen. 

4.   Phlegmone  der  Schleimhäute. 

§  427.  Bereits  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  des  Katarrh's 
ist  die  Steigerung  der  Entzündung  bis  zur  Eiterung  und  Vereite- 
rung besprochen  worden.  Neben  diesen  eitrigen  Katarrhen  kommt 
auch  eine  Entzündung  der  Schleimhäute  vor,  welche  einen  exquisit 
eitrigen  Character  trägt,  sich  aber  dadurch  vor  dem  Katarrh  aus- 
zeichnet, dass  es  sich  nicht  um  eine  superficiell  verlaufende  Ent- 
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■Mfflflg  handelt,  sonder»  um  eine  diffuse,  eitrige  oder  sulzig  eitrig 
Infiltration  der  Mucosa  und  namentlich  auch  der  Submucosa.  Letz- 
tere kann  colossal  anschwellen  und  auf  dem  Durchschnitt  ein  trüb 
gelbweisses,  eitrig  sulziges  Aussehen  bieten.  Sterben  die  betreuen- 
den Individuen  nicht  an  der  Affection ,  so  kommt  es  nach  einiger 
Zeit  zu  völliger  Vereiterung  ganzer  Abschnitte  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa. Diese  eitrige  Entzündung  ist  der  Phlegmone  der  äusseren 
Haut  gleichwertig  und  wird  auch  als  Ph  leg  mone  der.  Seh  leim- 
häute bezeichnet.  Man  begegnet  ihr  mitunter  in  der  Rachen-  und 
der  Magenschleimhaut.  In  andern  Schleimhäuten  sieht  man  sie 
sehr  selten.  Sie  verdankt  ihre  Entstehung  einer  mikroparasitären 
Infection. 


5.    Infectiöse  Gran ul  ationsgeschwüls  te  der  Schleim- 
häute. 

§  428.  Die  Tuberculose  der  Schleimhäute  gehört  zu 
den  allerhäufigsten  Affectionen. 

Bei  den  Untersuchungen  an  der  Leiche  findet  man  meist  be- 
reits Versch  wärungen,  doch  hat  man  häufig  genug  Gelegenheit  auch 
frühere  Stadien  des  Processes  zu  sehen. 

Die  kleinsten  tuberculösen  Herde  werden  durch  kleine  subepi- 
thelial gelegene  zellige  Knötchen  gebildet  (Fig.  168  c). 

Sie  bestehen  häufig  lediglich 
|H  ^\^r>'^ji,  '/      aus  lose  zusammengehäuften  klei- 
''-O.  ':,;:/^V- :     .    .  .    i^Sä  IllSitei  neu  Rundzelleii.    In  andern  Fal- 


len  zeigen  sie  die  für  den  aus- 


^-^W'   gebildeten  Tuberkel  characteri- 

Eig.  168.  Tuberculosis  mucosae  SÜSChe  Stl'UCtur  (Fig.  169  i).  Zu- 
b  r  o  n  c  hior  n  m a  Epithel.  *  Bindegewebe  wßilen  jst  ■  [h  jnnern  berejts 
der   Mucosa,    zellig    mfiltnrt.     c  Tuberkel. 

d  Rand  eines  kleinen  Geschwüres.  Vergr.  25.  Verkäsung  eingetreten.  Kleinste 
Schleimhauttuberkel  kann  man  nicht  selten  sehr  schön  in  der  Schleim- 
haut der  Bronchien  (Fig.  168),  ferner  auch  in  der  Schleimhaut  der 
Blase  sehen.  Meist  sind  daneben  auch  kleinere  und  grössere,  rund- 
liche oder  mehr  sinuöse  Geschwüre  vorhanden  (Fig.  168  d  und  16i>//). 
Diese  Geschwüre  zeigen  stets  einen  graulichweiss  belegten  Grund  und 
Band,  so  dass  sie  sich  von  der  im  übrigen  gerötheten  Schleimhaut 
sehr  scharf  ablieben. 

Der  Grund  sowohl  als  auch  der  Rand  dieser  Geschwüre  ist 
zellig  infiltrirt,  der  oberste  Theil  des  Infiltrates  nekrotisch.  Häufig, 
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jedoch  nicht  immer,  sitzen  innerhalb  der  Infiltrationszone  knötchen- 
förmige Herde. 

In  der  Schleimhaut  der  Bronchien  und  der  Harnblase  pflegen 
die  tubcrculösen  Granulationsbildungen  keine  grosse  Mächtigkeit  zu 
erlangen.  Eine  weit  bedeutendere  Grösse  erreichen  dieselben  in  der 
Schleimhaut  des  Kehlkopfes,  namentlich  in  den  oberhalb  der  Stimm- 
bänder gelegenen  Theilen,  also  im  Aditus  laryngis  und  im  Kehl- 
deckel. Hier  können  sich  unter  dem  Epithel  geradezu  fungöse  Granu- 
lationen bilden,  die  den  fungösen  Granulationen  am  Knochenappa- 
rat (vergl.  §  121)  durchaus  ähnlich  sehen.  Nicht  selten  sind  die 
genannten  Schleimhautpartieen  mit  papillösen  Erhabenheiten  voll- 
kommen besetzt,  und  diese  Erhabenheiten  sind  nichts  anderes  als 
subepitheliale,  tuberkelhaltige ,  fungöse  Granulationen.  Häufig  fin- 
den sich  um  diese  Zeit  auch  schon  Tuberkel  in  tiefer  liegenden 
Gewebsschichten. 

Auch  im  Kehlkopf  entstehen  durch  •Verkäsung  und  Zerfall  der 
Tuberkel  und  der  Granulationen  überhaupt  Geschwüre.  Dieselben 
erscheinen  in  dem  Momente  fertig  gebildet,  in  dem  die  subepithe- 
lial gelegenen  Zerfallsmassen  durch  die  epitheliale  Decke  durch- 
brechen. 


Mi  «  Sit ,  k.  *WM 
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Admlich  wie  im  Kehlkopf,  verläuft  die  Tuberculose  im  Dünn- 
und  Dickdarm,  nur  pflegen  sich  in  letzteren  weit  umfangreichere 
Geschwüre  zu  bilden. 

Die  Hauptveränderungen  finden  sich  auch  hier  wieder  im  Binde- 
gewebe. Die  Tuberkel  (Fig.  169  i  und  die  sich  dabei  oft  sehr 
schön  entwickeln,  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  in  der  Submu- 
cosa  (b).  In  der  Mucosa  dagegen  ist  die  zellige  Infiltration  meist 
mehr  diffus  ausgebreitet.  Kommt  es  zur  Nekrose  der  Tuberkel 
und  zur  Verschwärung,  so  bilden  sich  erst  submucös  gelegene  Er- 
weichungshöhlen (h  J,  die  alsdann  auf  die  Mucosa  übergreifen  und 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  zur  Bildung  eines  Geschwüres  füh- 
ren (1b).  Makroskopisch  gibt  sich  diese  Vorbereitung  zur  Geschwürs- 
bildung dadurch  zu  erkennen,  dass  die  durch  die  zellige  Infiltra- 
tion und  die  Tuberkelbildung  geschwellten  Theile  im  Centrum  gelb- 
weiss  werden. 

Hat  sich  einmal  ein  Geschwür  gebildet,  so  pflegt  es  durch  fort- 
schreitenden Zerfall  der  erkrankten  Theile  sich  successive  zu  ver- 
grössern.  Da  die  zellige  Infiltration  und  die  Tuberkelbildung  nicht 
in  regelmässiger  Weise  fortschreitet  (vergl.  Fig.  169),  so  ist  auch 
der  Zerfall  ein  unregelmässiger  und  es  sind  danach  grössere  tuber- 
culose Geschwüre  meist  sehr  unregelmässig  gestaltet.  Der  unregel- 
mässig verlaufende  Rand  ist  theils  infiltrirt  und  geröthet  und  da 
uud  dort  mit  grauen  und  gelben  Knötchen  durchsetzt  oder  er  ist 
nur  wenig  geschwellt,  scharf  abgeschnitten,  oder  sogar  unterminirt. 
Der  Grund  ist  meist  höckerig  und  lässt  da  und  dort  gelbe  knöt- 
chenförmige Einlagerungen  erkennen.  Mitunter  findet  man  am  Rande 
oder  im  Innern  des  Geschwürs  nicht  unerhebliche  papillöse  Wuche- 
rungen. 

Eine  vollkommene  Heilung  eines  tuberculösen  Geschwüres  kommt 
nur  selten  vor.  Sie  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  die  nekroti- 
schen Theile  sich  abstossen,  während  gesunde  Granulationen  sich 
erheben.  Die  letzteren  bilden  alsdann  Narbengewebe,  das  von  der 
Umgebung  her  mit  Epithel  überzogen  wird. 

In  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  schreitet  die  Geschwürsbil- 
dung stetig  fort,  so  dass,  falls  der  Process  nicht  früher  zum  Tode 
führt,  umfangreiche  Zerstörungen  sich  ausbilden. 

§  429.  Die  Syphilis  tritt,  abgesehen  von  einfachen  catarrha- 
lischen  Entzündungen,  in  den  Schleimhäuten  ebenfalls  als  ulceri- 
reiidc  Granulationsbildung  auf.    Es  bilden  sich  bei  derselben  weiche, 
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zarte  Schleimhauterhebungen,  welche  ganz  den  Condylomen  der  äus- 
seren Haut  entsprechen.  Sie  sind  hyperplastiscben  Folliculargebilden 
sehr  ähnlich,  gehen  aber  nicht  aus  Follikeln  hervor,  doch  können 
letztere  bei  Syphilis  ebenfalls  anschwellen  und  ulceriren.  Ihr  Sitz 
ist  die  Schleimhaut  oder  die  Submucosa.  Auf  der  Höhe  ihrer  Ent- 
wicklung bestehen  sie  aus  einem  zellreichen,  granulationsähnlichen 
Gewebe. 

Im  Anfang  zeigen  sich  kleine,  rundliche  Erhebungen  von  mar- 
kiger Beschaffenheit,  die  mit  Gefässen  oft  reichlich  versehen  sind. 
Zuweilen  entwickeln  sich  auch  knotige,  wulstige  Massen,  so  beson- 
ders am  Kehlkopf.  Diese  Knoten  ulceriren  und  bilden  Geschwüre, 
die  durch  fortschreitenden  Zerfall  in  der  Peripherie  und  nach  der 
Tiefe  um  sich  greifen.  Die  Neubildung  sieht  grauweiss  oder  gelblich- 
weiss  aus.  Heilt  der  Process  aus,  so  bilden  sich  strahlige  Narben, 
nicht  selten  daneben  auch  papillöse  Wucherungen.  Solche  ulceri- 
rende  Syphilome  entwickeln  sich  namentlich  im  Munde,  im  Rachen, 
am  Kehlkopf,  in  der  Scheide  und  dem  Rectum. 

Bei  der  R  o  t  z  erkrankung  der  Schleimhäute  beginnt  der  Pro- 
cess mit  der  Bildung  kleiner,  subepithelialer  Knötchen  (vergl.  §  135), 
deren  Grösse  die  Grösse  der  bei  Tuberculose  vorkommenden  meist 
überschreitet.  Mitunter  erreichen  die  Knoten  (im  Magen)  Hasel- 
nussgrösse.  Frühzeitig  kommt  es  zu  Verkäsung,  Vereiterung  uud 
Zerfall  dieser  Knötchen  und  Knoten  und  weiterhin  zum  Durchbruch 
der  Epitheldecke  und  zur  Geschwürsbildung.  Grund  und  Rand  dieser 
Geschwüre  sind  mit  trüb  gelbweissen,  nekrotischen  Massen  belegt, 
die  Umgebung  hyperämisch.  Meist  treten  die  Herde  in  Mehrzahl 
auf  und  in  der  Umgebung  alter  Geschwüre  bilden  sich  neue  Herde 
und  neue  Geschwüre,  die  untereinander  confluiren,  so  dass  sehr  um- 
fangreiche, buchtige  Geschwüre  entstehen.  Dieselben  sondern  ein 
trübes,  eitriges  Secret  ab.  Heilen  die  Geschwüre,  so  bilden  sich 
strahlige  Narben. 

Rotz  tritt  bei  Pferden  hauptsächlich  in  der  Nasenschleimhaut 
auf,  seltener  an  andern  Schleimhäuten,  doch  kann  man  z.B.  im 
ganzen  Verlauf  des  Darmtractus  Knoten  finden.  Beim  Menschen 
ist  die  Affection  selten. 

Lupus  kommt  an  der  Schleimhaut  der  Nase,  des  Mundes, 
des  Rachens  und  des  Kehlkopfes  vor  und  nimmt  dabei  einen  ähn- 
lichen Verlauf  wie  in  der  Haut  (vergl.  §  134). 

Auch  bei  Lepra  (vergl.  §  133)  kommeu  theils  knotige,  theils 
mehr  diffuse  Infiltrationen  in  der  Schleimhaut  des  Mundes,  des 
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Rachens,  clor  Nase,  des  Kehlkopfes  und  der  Augen  vor.  Sie  ulce- 
riren  ebenfalls  und  geben  dadurch  Veranlassung  zur  Bildung  von 
Geschwüren. 

6.    Hyperplastische  Bildungen  und  Geschwülste  der 

Schleimhäute. 

§  430.  Bereits  bei  der  Besprechung  des  chronischen  Katarrhs 
der  Schleimhäute  (§  422)  ist  der  Hyperplasieen  der  Schleimhäute 
gedacht  worden.  Es  sind  jedenfalls  auch  chronisch  entzündliche 
Zustände  die  häufigsten  Ursachen  hyperplastischer  Wucherungen ;  dass 
es  dabei  zur  Bildung  papillöser,  warziger  Excrescenzen,  sowie  zu 
diffusen  Veränderungen  der  Schleimhäute  kommen  kann,  ist  bereits 
erwähnt  worden.  Solche  vom  Bindegewebe  ausgehenden  Wuche- 
rungen findet  man  namentlich  am  Oreficium  uteri,  im  Innern  des 
Corpus  uteri,  an  der  Mündung  der  weiblichen  Harnröhre,  im  Ma- 
gen, im  Kehlkopf  etc. 

Neben  diesen  entzündlichen  Hyperplasieen  kommen  auch  nicht 
entzündliche  Wucherungen  in  den  Schleimhäuten  vor,  die  ebenfalls 
kleine,  warzenähnliche  oder  polypöse  Bildungen  erzeugen  können.  Be- 
sitzt die  Schleimhaut  an  der  betreffenden  Stelle  Drüsen,  so  nehmen 
auch  diese  an  der  Hyperplasie  Theil,  so  dass  das  hyperplastische 
Gewebe  annähernd  denselben  Bau  besitzt  wie  das  normale  Gewebe. 
Solche  hyperplastische  Schleimhautwucherungen  beobachtet  man  eben- 
falls hauptsächlich  im  Uterus,  ferner  im  Magen  und  in  der  Nase 
(vergl.  §  167).  Nehmen  die  in  der  Schleimhaut  vorhandenen  Drüsen 
an  der  Hyperplasie  Theil,  so  bezeichnet  man  dieselbe  als  eine  glan- 
duläre. 

§  431.  Unter  den  Geschwülsten  der  Schleimhäute  spielen 
nur  die  destruireuden  Adenome  und  die  Carcinome  eine  bedeutsame 
Bolle.  Andere  Geschwulstformationen  sind  überhaupt  selten.  Ge- 
legentlich beobachtet  man  zwar  Lipome  (Darm)  oder  Sarcome  (Darm, 
Uterus),  Myxome  (Vagina),  Fibrome  (Uterus,  Magen),  allein  sie 
haben  lange  nicht  die  Bedeutung,  wie  sie  die  Krebse  haben.  Die 
erstgenannten  Tumoren,  die  vom  Bindegewebe  ausgehen,  bilden  meist 
kugelige  Knoten,  die  über  die  Oberfläche  der  Schleimhäute  pro- 
miniren. 

Die  Adenome  und  die  Krebse  nehmen  ihren  Ausgang  theils 
von  den  Deckepithelien ,  theils  von  den  in  die  Schleimhaut  einge- 
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lagerten  Drüsen.  Alle  bilden  grössere  oder  kleinere,  theils  weiche, 
theils  harte  Tumoren.  Alle  haben  ferner  das  gemeinsam,  dass  sie 
da  wo  sie  sich  entwickeln,  nicht  nur  die  Mucosa,  sondern  auch  die 
Submucosa  und  häufig  auch  das  tiefer  gelegene  Gewebe  infiltnren 
„nd  dadurch  dem  Untergang  entgegenführen.  Wie  dies  geschieht, 
erhellt  aus  beistehender  Figur  170. 
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Fig.  170.  Adenoma  destruens  ventriculi.  o  Mucosa.  b  Submucosa. 
c  Muscularis.    d  Serosa,    e  Neubildung. 

Die  von  der  Schleimhaut  resp.  den  Schleimdrüsen  des  Magens 
ausgehende  Neubildung  durchsetzt  sämmtliche  Magenhäute  und 
leitet  damit  deren  Zerstörung  ein. 

Bei  einer  gewissen  Grösse  angelangt,  pflegen  alle  Schleimhaut- 
krebse zu  ulceriren ;  es  bilden  sich  carcinomatöse  Geschwüre.  Hier- 
bei kommt  es  nicht  selten  zu  Blutungen.  Indem  einerseits  die  car- 
cinomatöse Infiltration  der  an  die  Neubildung  angrenzenden  Gewebe 
stetig  fortschreitet,  andererseits  auch  die  Ulceration  der  Infiltration 
mehr  weniger  gleichmässig  nachfolgt ,  bilden  sich  sehr  umfangreiche 
Zerstörungen.  In  schreckenerregender  "Weise  tritt  diese  Zerstörung 
uns  z.  B.  sehr  oft  bei  jenen  Krebsen  entgegen,  die  von  der  Schleimhaut 
des  Uterus  ausgehen.  Hier  kann  im  Laufe  der  Zeit  nicht  nur  der 
grösste  Theil  des  Uterus,  sondern  auch  noch  ein  Theil  der  hinteren 
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Blasenwand,  die  Vagina  und  die  Vorderwand  des  Rectums  verloren 
gehen.  Bei  den  Krebsen  des  Darmes  pflegt  der  Tod  einzutreten, 
ehe  so  umfangreiche  Zerstörungen  sich  ausgebildet  haben. 

Die  Carcinome  der  Schleimhäute  gehören  verschiedenen  Formen 
dieser  Neubildung  an.  Ein  Theil  ist  weich,  markig  weiss,  gehört  also 
den  sogen.  Markschwämmen  an,  wieder  andere  sind  derber,  noch 
andere  besitzen  eine  gallertige  Beschaffenheit. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Traetus  intestinalis. 

I.  Einleitung. 

§  432.  Der  Traetus  intestinalis  ist  im  Grossen  und  Ganzen 
ein  von  einer  Schleimhaut  gebildetes  Rohr,  an  dessen  Aussenfläche 
sich  verschiedene  Hilfsapparate  anlegen.  Letztere  bestehen  grössten- 
theils  aus  Muskelgewebe. 

Entsprechend  dem  Bau  sind  auch  die  Erkrankungen  des  Darm- 
canals  fast  durchgehends  Schleimhauterkrankungcn  und  was  sich 
über  dieselben  sagen  lässt,  ist  im  Wesentlichen  eine  Anwendung 
des  im  fünften  Abschnitt  über  die  pathologisch  anatomischen  Ver- 
änderungen der  Schleimhäute  im  Allgemeinen  Aufgeführten. 

Auch  hinsichtlich  der  Genese  der  Darmerkrankungen  kann  auf  das 
oben  Gesagte  hingewiesen  werden.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Erkran- 
kungen verdankt  ihre  Entstehung  einer  Einfuhr  abnormer,  schäd- 
licher Ingesta  in  den  Darmcanal  oder  einer  abnormen  Zersetzung 
derselben  innerhalb  des  Darmrohres. 

Auf  der  andern  Seite  können,  wenn  auch  seltener,  im  Blute 
oder  in  der  Lymphe  vorhandene  Noxen  zu  Entstehung  von  Darmerkran- 
kungen  Veranlassung  geben.  Wenn  indessen  auch  die  Erkrankungen 
des  Darmtractus  hinsichtlich  ihrer  Genese  und  ihrer  Anatomie  im 
Allgemeinen  sich  den  im  fünften  Abschnitte  beschriebenen  Verhältnis- 
sen anschliessen,  so  enthebt  dies  doch  nicht  der  Aufgabe,  die  krank- 
haften Veränderungen  des  Darmtractus  im  Einzelnen  durchzugehen. 

Bekanntlich  sind  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Darmcanals 
anatomisch  nicht  gleich  gebaut  und  auch  ihre  physiologische  Lei- 
stung ist  sehr  verschieden.  Diese  Verschiedenheit  in  dem  Bau  und 
der  Function  der  einzelnen  Abschnitte  bedingt  es,  dass  einmal  in  den 
verschiedenen  Theilen  nicht  durchgehends  dieselben  Krankheitsformen 
auftreten,  dass  ferner  die  nämlichen  oder  einander  wenigstens  nahe 
verwandten  Affectionen  an  den  verschiedenen  Theilen  einen  verschie- 
denen Verlauf  nehmen  und  auch  verschiedene  anatomische  Veräu- 
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derungen  hervorrufen.  Gerade  am  Darmtractus  und  an  den  Schleim- 
häuten überhaupt  kann  man  es  sehr  evident  verfolgen,  dass  die 
besondere  Form  der  Erkrankung  nicht  nur  durch  die 'besondere 
Aetiologie,  sondern  eben  so  sehr  durch  den  Bau  des  Gewebes,  d.  h. 
die  anatomische  Prädisposition  desselben  bedingt  wird. 

In  Folgendem  werden  daher  die  Erkrankungen  der  einzelnen' 
Abschnitte  des  Darmtractus,  welche  bemerkenswerthe  Eigentümlich- 
keiten in  ihrem  Verlaufe  bieten,  gesondert  zur  Darstellung  kommen. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  Mundes. 

1.   Die  Entzündungen  der  Mundschleimhaut. 

§  433.  Die  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  zeigen  in  ihrem 
Verlaufe  theils  Aehnlichkeiten  mit  der  Entzündung  der  äusseren  Haut, 
theils  tragen  dieselben  die  Charactere  der  Schleimhautentzündun- 
gen.   Man  kann  verschiedene  Formen  unterscheiden. 

Die  Stomatitis  catarrhalis  s.  erythematosa  charac- 
terisirt  sich  durch  eine  mit  vermehrter  Schleimabsonderung  und 
Austritt  von  Eiterkörperchen  verbundene  Desquamation  des  Epi- 
thels. Mitunter  wird  das  Epithel  in  kleinen  Fetzen  abgestossen. 
Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bilden 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  Bläschen.  Sie  finden  sich  na- 
mentlich an  der  Zunge,  den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein 
derberes  Epithel  tragen ,  das  stellenweise  den  Austritt  der  exsu- 
dirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche  hindert.  Auch  hier  ist  wie  bei 
der  äusseren  Haut  mit  der  Bläschenbildung  immer  ein  Untergang 
von  Epithel  verbunden.  An  Stelle  der  Bläschen  bilden  sich  nicht 
selten  im  weiteren  Verlaufe  kleine  Geschwüre  mit  weisslichem  Belag. 

Bei  intensiveren  und  länger  dauernden  Mundcatarrhen  wird  das 
Secret  oft  ziemlich  reich  au  Eiterkörperchen  (eitriger  Catarrh). 

Solche  catarrhalische  Entzündungen  entwickeln  sich  häufig  nach 
mechanischen  und  chemischen  Insulten ,  z.  B.  nach  Einfuhr  reizen- 
der Speisen,  nach  Tabakrauchen,  als  Folge  der  Anwesenheit  cariö- 
ser  Zähne  oder  von  Geschwüren  im  Munde.  Dauert  die  Schädlich- 
keit an,  so  werden  sie  leicht  chronisch. 

Die  Schleimhaut  ist  bei  bestehendem  Catarrh  geröthet,  beson- 
ders an  der  Wange,  dem  weichen  Gaumen,  den  Gaumenbögen  und 
dem  Zungenrande,  am  Processus  alveolaris  ist  sie  oft  nicht  unbe- 
deutend geschwellt.    Durch  Epithelauflagerungen  bilden  sich  weisse 
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Flecken  und  Streifen.  Im  übrigen  ist  die  Schleimhaut  mit  zähem 
Sclileimbelag  bedeckt,  welcher  reichlich  Eiterkörperchen  und  Epi- 
thclien,  ferner  auch  Mikrokokken  und  Bacillen,  sogen.  Leptothrix- 
fäden,  enthält.  In  Folge  von  Schwellung  treten  die  Schleimdrüsen 
als  graurothe  Körner  mit  rothen  Höfen  über  die  Oberfläche  hervor. 
Durch  Verstopfung  der  Ausführungsgänge  bilden  sich  zuweilen  kleine 
Cysten. 

An  den  Lippen  finden  sich  nicht  selten  Risse  und  Schrunden, 
besonders  an  der  Mitte  der  Unterlippe  und  an  den  Mundwinkeln. 
Dieselben  nässen  und  bedecken  sich  mit  Borken.  Mitunter  entwi- 
ckeln sich  aus  ihnen  kleine  Geschwüre.  Die  Zunge  ist  an  den  Rän- 
dern meist  geröthet  und  die  Papillen  geschwellt,  an  ihrer  obern 
Flache  trägt  sie  einen  grauweissen  oder  durch  Verunreinigung  so 
oder  so  gefärbten,  meist  schiefergrauen  Belag. 

§  434.  Unter  Stomatitis  aphthosa  versteht  man  eine  mit 
Geschwürsbildung  einhergehende  Entzündung,  bei  welcher  sich  auf 
der  Schleimhaut  Pilzmassen  und  zwar  das  sogenannte  Oidium  albicans 
oder  der  Soorpilz,  sowie  Bacterien  entwickeln. 

Im  ersten  Stadium  der  Affection  findet  man  nur  eine  mit  Ver- 
mehrung der  schleimigen  Secretion  verbundene  Röthung  und  Schwel- 
lung der  Schleimhaut.  Sehr  bald  treten  indessen  weisse  Pünktchen 
auf,  die  sich  vergrössern  und  zu  weissen  Plaques  confluiren  (sogen. 
Soor).  In  diesen  Massen  findet  mau  neben  Epithelien  und  Mikro- 
kokken zahlreiche  gegliederte  Fäden  und  Conidiensporen ,  die  dem 
Soorpilz  (vergl.  §  224)  angehören. 

Die  Mikrokokken  sowohl  als  auch  die  Fäden  des  Soorpilzes 
liegen  zwischen  den  oberflächlichen  Lagen  der  aufgelockerten  Epi- 
thelzellen. In  den  tieferen  Schichten  des  Epithels  und  im  Binde- 
gewebe dagegen  sucht  man  sie  meist  vergebens. 

Diese  Pilze  sind  sehr  wahrscheinlich  nicht  die  Erreger  des  Ca- 
tarrhs,  sondern  secundäre  Ansiedelungen,  deren  Entwickelung  durch 
vorhergegangene  Veränderungen  ermöglicht  wurde.  Am  häufigsten 
findet  man  den  Soor  bei  schwächlichen  Säuglingen  und  herunterge- 
kommenen Kranken,  bei  denen  die  Reinigung  des  Mundes  nur  un- 
vollkommen möglich  ist  und  die  auch  oft  schon  einen  Mundcatarrh 
besitzen.  Haben  sich  die  Pilze  einmal  angesiedelt,  so  können  sie 
den  Entzündungsprocess  steigern  und  Geschwürsbildung  begünsti- 
gen. Tritt  letztere  ein,  so  können  sie  gelegentlich  auch  in  die 
Tiefe  der  Gewebe  vordringen.    Ferner  pflegen  sie  sich  auch  an 
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der  Oberfläche  auszubreiten,  so  dass  auch  der  weiche  Gaumen,  der 
Rachen  und  der  Oesophagus  einen  Soorbelag  erhalten. 

Die  Mundhöhle  beherbergt  beständig  eiue  grosse  Zahl  von  nie- 
deren pflanzlichen  Organismen.  In  grösster  Zahl  findet  man  stets  die 
Mikrokokken  und  Bacillen.  Letztere  bilden  Stäbchen  verschiedener  Länge 
und  gehen  gemeiniglich  uuter  dem  Namen  Leptothrix  (vergl.  §  420 
Fig.  162,  Nr.  14,  15,  16,  17).  In  geringerer  Zahl  findet  man  auch 
Bacterium  Termo,  Spirillen,  sowie  Sporen  verschiedener  Schimmelpilze 
und  des  Champilzes. 

Diese  Pilze  sind  bei  gesundem  Verhalten  der  Schleimhaut  nicht 
im  Stande  die  Gewebe  anzugreifen.  Sie  können  höchstens  liegenblei- 
bende Speisereste  in  Fäulniss  versetzen. 

ist  dagegen  durch  irgend  eine  Schädigung  das  Gewebe  verletzt 
und  stellenweise  abgetödtet,  oder  blättert  sich  z.  B.  das  Epithel  in 
vermehrtem  Maasse  ab,  so  können  sie  sich  auf  diesen  todten  Substanzen 
ansiedeln,  in  übermässiger  Menge  sich  entwickeln  und  dann  Entzün- 
dung erregend  wirken.  Unter  eben  solchen  Verhältnissen  findet  auch 
der  Soorpilz,  der  sehr  wahrscheinlich  mit  Mycoderma  vini  identisch 
ist  (vergl.  §  224),  seine  Entwickelung. 

Nicht  selten  findet  man  in  den  Mundhöhlen  neben  den  gewöhn- 
lichen Pilzformen  auch  noch  andere  ungewohnte  Formen  (Klebs,  Arch. 
f.  exper.  Pathoi.  Bd.  V.).  Ob  dieselben  eine  pathogene  Bedeutung  be- 
sitzen, ist  z.  Z.  nicht  sichergestellt. 

§  435.  Wie  in  der  äusseren  Haut,  so  kommen  auch  in  der 
Mundschleimhaut  vesiculöse  und  pustulöse  Entzündungen  vor. 
Bläscheneruptionen  finden  sich,  wie  schon  erwähnt,  bei  catarrha- 
lischen  Affectionen  vor.  In  andern  Fällen  sind  es  Blaseneruptioncn 
der  äusseren  Haut,  wie  z.  B.  Herpesblasen ,  welche  auf  die  Mund- 
schleimhaut übergreifen.  Auch  Pocke npusteln  können  in  der 
Mundschleimhaut  sich  bilden.  Sie  zeichnen  sich  gegenüber  den  Haut- 
eruptionen durch  grosse  Hinfälligkeit  aus. 

Ebenso  kann  auch  Gesichtserysipel  auf  die  Mundhöhle  über- 
greifen und  zu  Blasenbildung  Veranlassung  geben. 

Diphtheritische  Entzündung  der  Mundschleimhaut  kommt  häufig 
vor.  Sie  zeigt  dieselben  Eigentümlichkeiten,  wie  die  Rachendiph- 
theritis  (vergl.  §  425  und  443). 

Ulceröse  Entzündungen  (Stomatitis  ulcerosa)  sind 
ebenfalls  häufig,  selten  dagegen  phlegmonöse.  Letztere  haben 
ihren  Sitz  in  den  tieferen  Schichten  des  mucösen  und  submucösen 
Gewebes  und  führen  zu  beträchtlicher  Schwellung  und  livider  Röthung 
der  erkrankten  Theile,  besonders  der  Lippen  und  der  Zunge.  Sie 
entwickeln  sich  gelegentlich  nach  Verletzungen,  ferner  von  kranken 
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Zähnen  aus,  mitunter  auch  als  Folgezustand  erysipelatöser  Haut- 
entzündungen in  der  Nachbarschaft  des  Mundes. 

Unter  ähnlichen  Verhältnissen  entwickeln  sich  auch  nicht  sel- 
ten circumscripte  eitrige  Entzündungen,  also  kleine  A  bscesse. 

Sie  bilden  kleine,  prominente,  gelbe  Herde,  am  häufigsten  in 
der  Schleimhaut  des  Zahnfleisches  in  der  Nachbarschaft  cariöser 
Zähne. 

Eine  ganz  eigenartige  Stellung  nimmt  der  sogenannte  Wasser- 
krebs (Noma)  ein.  Man  versteht  darunter  eine  rasch  fortschreitende, 
brandige  Zerstörung  der  Wange.  Die  Krankheit  kommt  im  Ganzen 
selten  vor,  am  häufigsten  bei  cachectischen  Kindern.  Sie  beginnt 
mit  einer  circumscripten  lividen  Röthung  der  Wange.  Dann  tritt  eine 
Infiltration  auf,  der  bald  eine  bläulich-  bis  schwarzrothe  Verfärbung 
der  Schleimhaut  sowie  die  Bildung  einer  Blase  auf  der  äusseren 
Haut  folgt.  Letztere  wandelt  sich  nach  einiger  Zeit  in  einen  trocke- 
nen Schorf  um,  der  abgestossen  wird  und  ein  Loch  zurücklässt,  von 
welchem  aus  der  Zerfall  meist  weiterschreitet.  Selten  erfolgt  Hei- 
lung, meist  der  Tod  in  Folge  putrider  Intoxication. 

Die  Phlegmone  sowie  die  local  abscedirende  Entzündung  und 
der  Wasserkrebs  sind  mikroparasitäre  Affectionen. 

§  436.  Die  scorbut'sche  Stomatitis  ist  eine  symptoma- 
tische Mundaffection,  welche  bei  Scorbut,  einer  auf  allgemeineu  Er- 
nährungsstörungen beruhenden  Affection,  sich  entwickelt.  Sie  be- 
ginnt mit  einer  lividen  Röthung  und  Schwellung  der  Mucosa  und 
Submucosa,  besonders  des  Zahnfleisches.  Die  geschwellten  Theile 
bluten  leicht  und  zerfallen,  so  dass  sich  Geschwüre  bilden.  Es  kann 
sogar  ein  grosser  Theil  des  Zahnfleisches  verloren  gehen  und  der 
Kieferknochen  schliesslich  nekrotisch  werden.  Die  Zähne  werden 
sehr  früh  gelockert.  Seltener  als  das  Zahnfleisch  erkrankt  die 
Schleimhaut  der  Lippe  und  der  Wange. 

Die  mercuri eile  Stomatitis,  welche  nach  Quecksilberein- 
reibungen, sowie  bei  technischer  Bearbeitung  von  Quecksilber  ent- 
steht, beginnt  ebenso  mit  Röthung  und  Schwellung  des  Zahnfleisches 
und  der  Wange.  Ersteres  wird  bald  pulpös  missfarbig  und  durch 
Zerfall  der  erkrankten  Theile  bilden  sich  Geschwüre  mit  missfarbe- 
nem  Belag. 

Die  syphilitische  Stomatitis  tritt  sowohl  als  Primäraffec- 
tion,  als  auch  als  secundäre  Erscheinung  auf.  Im  ersteren  Falle 
bildet  sich  ein  Schanker  am  Orte  der  Infectinn. 
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Die  secundäre  Syphilis  bildet,  abgesehen  von  einfachen  catarrha- 
lischen  Entzündungen,  Geschwüre,  welche  namentlich  am  weichen 
Gaumen,  dem  Zäpfchen  und  der  Zunge  vorkommen.  Man  unter- 
scheidet oberflächliche  und  tiefgreifende  Geschwüre.  Erstere  ent- 
stehen aus  einem  Bläschen,  das  bald  in  ein  Geschwür  sich  umwan- 
delt, oder  aus  zelligen  Infiltrationsherden,  über  denen  das  verdickte 
Epithel  weisse  Auflagerungen  bildet.  An  der  Unterlippe  und  den 
Mundwinkeln  bilden  sich  nicht  selten  typische  breite  Condylome,  die 
durch  oberflächlichen  Zerfall  in  Geschwüre  mit  speckigem  Grunde 
übergehen. 

Die  tiefer  sitzenden  syphilitischen  Affectionen  bilden  zunächst 
zellreiche  Knoten  (Gummata),  die  später  zerfallen.  Beim  Abheilen 
entstehen  narbige  Bindegewebsherde,  welche  mitunter,  jedoch  selten, 
käsige  Herde  einschliessen  (sog.  verkäste  Gummata). 

Lupus  greift  nicht  selten  von  der  den  Mund  umgebenden  Haut 
auf  die  Mundschleimhaut  über,  besonders  auf  die  Lippe  und  führt 
dann  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen  herbei.  Auch 
lepröse  Knoten  und  Kotz  kommen  hier  vor. 

Die  Tuberculose  kommt  im  Munde  selten  vor,  am  häufigsten 
noch  an  der  Zunge.  Hier  entwickeln  sich  zuerst  in  der  Schleimhaut 
Tuberkelknötchen.  Weiterhin  bilden  sich  umfangreichere  tuberkel- 
haltige  Infiltrationen,  die  in  die  Tiefe  greifen.  Innerhalb  derselben 
kommt  es  zu  Verkäsung  und  Zerfall;  bricht  der  Herd  durch  die 
Epitheldecke,  so  bildet  sich  ein  tuberculöses  Geschwür.  Solche  Ge- 
schwüre findet  man  besonders  am  Zungenrande  oder  an  der  Basis  der 
Zunge.  Der  Grund  derselben  und  die  Umgebung  ist  infiltrirt,  hart. 
Mitunter  greift  die  Tuberkelbildung  auf  das  Muskelparenchym  der 
Zunge  über,  so  dass  ein  Theil  des  intermusculären  Bindegewebes  theils 
von  Tuberkeln  durchsetzt,  theils  mehr  diffus  zellig  infiltrirt  wird. 

2.   Hyperplasie  und  Neubildungen  der  Mucosa  und 
Submucosa  des  Mundes. 

§  437.  Die  hyperplastischen  Bildungen  der  Mucosa  des  Mun- 
des präsentiren  sich  am  häufigsten  in  Form  von  papillösen  Wuche- 
rungen, welche  in  ihrer  Configuration  den  rauhen  Warzen  der  äus- 
seren Haut  ähnlich  sehen.  Sie  sind  auch  nichts  anderes  als  Warzen 
der  Mundschleimhaut  und  unterscheiden  sich  von  denjenigen  der 
äusseren  Haut  nur  durch  eine  zartere  Epithcldecke.  Sie  sitzen 
hauptsächlich  an  der  Lippe. 
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PapiUarhypertrophieen  in  diffuser  Ausbreitung  kommen  nicht 
selten  auch  an  der  Zunge  vor. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Epitheldecke  verdickt  und  bildet 
flache,  grauweisse  Erhebungen  oder  mehr  hornartige  Spitzen  auf  der 
Zungenoberfläche.  Die  letztere  Form  der  Hyperplasie  wird  wohl 
auch  als  H a a r b i  1  d u n g ,  die  erstere  alsLeucoplakia  bezeichnet. 

Die  wichtigste  Neubildung  der  Mundschleimhaut  ist  der  Krebs, 
der  von  dem  Deckepithel  oder  den  Drüsen  der  Schleimhaut  aus- 
geht. Am  häufigsten  nimmt  er  seinen  Ausgang  von  den  Lippen 
oder  der  Zunge,  zuweilen  an  Stellen,  wo  zuvor  Warzen  vorhanden 
gewesen  waren.  Im  Beginn  findet  man  ein  kleines  Knötchen  oder 
eine  feste  grauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut.  Bei  einer  ge- 
wissen Grösse  der  Geschwulst  pflegt  ein  oberflächlicher  Zerfall  ein- 
zutreten; es  bildet  sich  ein  Geschwür  mit  infiltrirtem  Grunde  und 
Rande. 

Wird  der  Krebs  nicht  durch  Operation  entfernt,  so  greift  die 
Infiltration  und  der  geschwürige  Zerfall  der  Gewebe  stetig  weiter 
um  sich.  Es  bilden  sich  umfaDgreiche  Geschwüre  mit  zerklüftetem, 
unregelmässig  höckerigem  Grunde.  Schliesslich  entstehen  sehr  aus- 
gedehnte Zerstörungen. 

Eine  seltene  Geschwulst  der  Mundhöhlenschleimhaut  ist  das 
Adenom  der  Schleimdrüsen.  Dasselbe  bildet  knotige  Tumoren.  Aus 
den  epithelialen  Theilen  dieser  Geschwulst  entwickelt  sich  zuweilen 
Colloid.  Häufig  kommen  in  der  Mundschleimhaut  kleine  Cysten  vor, 
die  durch  Dilatation  der  Schleimdrüsen  entstanden  sind. 

Bindesubstanzgeschwülste  der  Mundschleimhaut  kommen  nur 
selten  vor.  Am  häufigsten  noch  findet  man  Angiome  an  den  Lippen. 
Dieselben  bilden  flache,  blaurothe,  weiche  Geschwülste.  Sarcome 
sind  selten,  ebenso  Lipome,  Fibrome  und  Myxome.  Die  Teratome 
der  Mundgegend  haben  bereits  in  §  13  ihre  Besprechung  gefunden. 

3.   Besondere  Affectionen  der  Zunge. 

§  438.  Wie  aus  den  letzten  Paragraphen  hervorgeht,  nimmt 
die  Zunge  an  den  auch  sonst  in  der  Mundschleimhaut  sich  abspie- 
lenden krankhaften  Processen  durchgehends  mehr  oder  weniger  Theil. 
Zuweilen  sind,  wie  ebenfalls  bereits  erwähnt,  die  Entzündungen  so- 
wohl als  die  Neubildungen  auf  die  Zunge  beschränkt.  So  kann  z.  B. 
ein  desquamativer  Katarrh  seinen  Sitz  wesentlich  an  der  Zunge 
haben,  und  ebenso  können  syphilitische  Entzündungen  und  Ge- 
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schwürsbildungen  auf  die  Zunge  beschränkt  bleiben  und  lediglich 
an  ihr  Zerstörungen  und  narbige  Verunstaltungen  herbeiführen. 

Abgesehen  von  diesen  bereits  besprochenen  Affectionen ,  die 
ihren  Sitz  wesentlich  in  der  Schleimhaut  haben,  kommen  noch  Er- 
krankungen der  Zunge  vor,  welche  wesentlich  das  tiefer  liegende 
Gewebe  betreffen. 

Zunächst  beobachtet  man  an  den  Muskeln  des  Zungenparen- 
chyms  eine  Reihe  degenerativer  Veränderungen.  Es  sind  dies  theils 
einfache,  theils  degenerative  Atrophieen  des  Muskelgewebes.  Im 
ersteren  Falle  schwindet  die  contractile  Substanz  ohne  Texturver- 
änderungen, im  letzteren  bilden  sich  Fetttröpfchen  und  Pigment. 
Auch  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln  kommt  vor  (vergl.  §  38). 

Auch  Amyloidentartung  des  intermusculären  Bindegewebes  mit 
Atrophie  der  Muskelfasern  ist  beobachtet  worden. 

Nicht  selten  ist  das  Zungenparenchym  Sitz  von  Entzündungen. 
Sie  treten  namentlich  nach  Traumen  und  nach  mikroparasitären  In- 
fectionen  (Erysipelas)  auf.  In  Folge  der  entzündlichen  Infiltration 
des  iutermusculären  Bindegewebes  schwillt  die  Zunge  mächtig  an. 
Häufig  wird  die  Oberfläche  rissig  und  an  den  Stellen,  an  denen  sie 
den  Zähnen  anliegt,  bilden  sich  seichte  Vertiefungen.  Durch  Re- 
sorption des  entzündlichen  Infiltrates  kann  der  Process  zur  Heilung 
kommen.  In  anderen  Fällen  ist  Abscedirung,  oder  auch,  und  zwar 
bei  längerer  Dauer  der  Entzündung,  Bindegewebsneubildung  und 
Verhärtung  der  Zunge  die  Folge. 

Diese  Entzündungen  sind  theils  über  das  ganze  Zungenparen- 
chym ausgebreitet,  theils  nur  local. 

Eine  eigentümliche  Bildung  ist  die  meist  angeboren  vorkom- 
mende Makroglossie.  Sie  findet  sich  nicht  selten  bei  Cretins. 
Die  Zunge  ist  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert.  Zuweilen  hat 
sie  in  Folge  dessen  nicht  mehr  Platz  und  ragt  zwischen  den  Lippen 
hervor  (Glossocele,  Prolapsus  linguae).  In  diesem  Falle  werden 
auch  die  Zähne  und  die  Processus  alveolares  nach  aussen  gedrängt. 

Das  Gewebe  dieser  Zungen  zeigt  entweder  eine  gleichmässige 
Hyperplasie  sämmtlicher  Bestandteile  oder  aber  eine  stärkere  Zu- 
nahme des  intermusculären  Bindegewebes.  Mitunter  ist  die  Muskel- 
masse sogar  verkleinert.  Sehr  häufig  findet  man  auch  eine  Erwei- 
terung der  Lymphbahnen.  Es  kann  das  Gewebe  sogar  einen  caver- 
nösen  Bau  /eigen.  In  diesen  letztgenannten  Fallen  handelt  es  sich 
um  Lymphangiome. 

Als  Ranula  bezeichnet  man  eine  unter  der  Zungenspitze  ge- 
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legeüe  Cyste,  welche  durch  cystische  Entartung  der  in  der  Zungen- 
spitze gelegenen  Schleimdrüse  entsteht. 

Literatur  über  Makroglossie:  Bixleoth,  Beiträge  zur  pathöl.  Histo- 
logie. Berlin  1858;  Ytechow,  Sein  Arch.  7.  Bd.;  Maas,  Aroli.  f.  Min. 
Chir.  13.  Bd.;  Winiwaetee,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  16.  Bd.;  Gees,  ebenda 
15.  Bd.;  Wegnee,  ebenda  20.  Bd. 

4.   Pathologisch-anatomische  Veränderungen 

der  Zähne. 

§  439.  Weitaus  die  wichtigste  krankhafte  Veränderung,  welche 
an  den  Zähnen  vorkommt,  ist  die  Caries. 

Man  versteht  darunter  einen  allmählich  fortschreitenden  Zer- 
fall des  Zahnschmelzes  und  des  Zahngewebes.  Der  Process  wird 
wahrscheinlich  am  häufigsten  durch  die  Bildung  von  Rissen  und 
Sprüngen  im  Schmelze  eingeleitet.  Im  ersten  Beginne  bemerkt  man 
im  durchsichtigen  Schmelze  einen  opak  weissen,  häufig  auch  einen 
grünen  oder  schwarzen  Flecken.  An  diesen  Stellen  sind  die  Schmelz- 
prismen in  ihrem  Zusammenhange  gelockert,  zum  Theil  auch  zer- 
fallen. Im  weiteren  Verlaufe  greift  der  Process  nun  auch  auf  das 
Zahngewebe  über  und  führt  hier  oft  einen  raschen  Zerfall  herbei. 
Dem  Zerfall  geht  eine  Entkalkung  des  Gewebes  voran. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärts  schreitet,  beob- 
achtet man  erst  eine  Verbreiterung  der  Zahnröhrchen  (Klebs,  Leber 
und  Rottenstein),  während  gleichzeitig  helle  Ringe  um  sie  ent- 
stehen. Weiterhin  erkennt  man  innerhalb  der  Röhrchen  eine  kör- 
nige Masse,  welche  bei  Jodzusatz  blau  wird  und  sich  auf  Kosten 
der  hellen  Ringe  verbreitert.  Die  Masse  besteht  aus  stäbchenför- 
migen Spaltpilzen.  Sie  sind  nach  Klebs  die  Zerstörer  des  Zahn- 
gewebes und  vermögen  das  Gewebe  zu  entkalken.  Das  erste  Ein- 
dringen der  Pilze  wird  durch  die  Bildung  von  Sprüngen  im  Schmelz 
ermöglicht. 

Wie  Klebs  gezeigt  hat,  enthält  der  den  Zähnen  häufig  auflie- 
gende, mörtelartige  Zahnbelag  ebenfalls  Mikrokokken  und  Bacillen, 
die  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Klebs  hält  dafür,  dass  die 
genannten  Organismen  den  Kalk  aus  den  passirenden  Nahrungsbc- 
standth eilen  niederschlagen. 

Literatur  über  Zahncaries:  Klenke,  Die  Verderbnis*  der  Zähne. 
Leipzig  1850;  Neumann  ,  Arch.  f.  ldin.  Chirurg.  6.  Bd.;  Lebeb  und 
Rottenstein,  Untersuchungen  über  die  Caries  der  Zähne.  Berlin  1867; 
Wedl,  Pathologie  der  Zähne.  Leipzig  1870;  Klebs,  Arch.  I  experim! 
Pathol.  5.  Bd. 
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§  440.  Die  Entzündung  der  Zähne  und  ihrer  Umgebung 
ist  meist  eine  Folge  der  Zahncaries.  Sie  hat  ihren  Sitz  entweder 
in  der  Zahnpulpa  oder  im  Periost  der  Zahnalveolen.  Als  Entzün- 
dungserreger sind  die  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesenden  Bak- 
terien anzusehen,  welche  faulige  Zersetzungen  hervorrufen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann 
ihren  Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahn- 
fleisch in  der  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt 
(Parulis).  Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  Zahnfleisch 
übergreifen,  so  dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet,  der 
schliesslich  durchbricht.  Hält  der  eitrige  Entzünduugsprocess  in  der 
Umgebung  der  Zahnwurzel  an,  so  bildet  sich  eine  eiternde  Fistel. 

Mitunter  greift  die  Entzündung  weiter  über  das  Gebiet  der 
Zahnwurzel  hinaus;  es  kommt  zu  ausgedehnter  Entzündung  der 
Knochenhaut.  In  Folge  dieser  Periostitis  bilden  sich  grössere  Ab- 
scesse;  nicht  selten  wird  auch  der  Knochen  nekrotisch.  Einen  sol- 
chen Ausgang  findet  man  namentlich  bei  der  durch  chronische  Phos- 
phorvergiftung erzeugten  Periostitis.  Dieselbe  tritt  nicht  selten  bei 
Individuen  auf,  welche  zu  technischen  Zwecken  Phosphor  verarbei- 
ten.   Kranke  Zähne  begünstigen  dabei  den  Eintritt  der  Periostitis. 

§  441.  Geschwülste,  welche  von  den  Zähnen  selbst  ausgehen  und 
an  den  Zähnen  ihren  Sitz  haben,  kommen  in  zwei  Formen  vor.  Die 
einen  werden  als  Dental-Osteome,  die  andern  als  Odontome 
bezeichnet.  Erstere  sind  diffuse  oder  mehr  circumscripte  Verdickun- 
gen des  Cementes.  Sie  gehören  streng  genommen  nicht  zu  den  Ge- 
schwülsten, sondern  sind  als  entzündliche  Hyperplasieen  des  Ce- 
mentes anzusehen.  Odontome  sind  nur  in  wenigen  Fällen  beobach- 
tet. Nach  den  gemachten  Beobachtungen  muss  man  annehmen,  dass 
die  Zahnpulpa  es  ist,  welche  in  der  Entwickelungsperiode  des  Zah- 
nes die  kleinen  aus  Dentin  und  Schmelz  bestehenden  Geschwülste 
bildet.  Im  ausgebildeten  Zahn  kommen  Odontome  nicht  mehr  zur 
Entwickelung. 

Fibrome,  Myxome,  Sarcome  entwickeln  sich  in  seltenen  Fällen 
aus  dem  Pulpagewebe  zur  Zeit  der  Entwickelung  des  Zahnes.  Häu- 
figer gehen  solche  Wucherungen  aus  dem  Periost  des  Zahnsäck- 
chens  oder  dem  Periost  des  Processus  alveolaris  des  Kiefers  oder 
endlich  auch  vom  Knochenmark  des  Kiefers  und  vom  Zahnfleisch 
aus.  Alle  diese  Geschwülste,  welche  sich  neben  den  Zähnen  oder 
in  Zahnlücken  erheben,  werden  als  Epulis  bezeichnet. 
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Diese  Geschwülste  gehören  zum  Theil  den  entzündlichen  Gra- 
nulationsbildungen  an,  meist  indessen  sind  es  Sarcome.  Nament- 
lich häufig  kommen  Spindelzellensarcome  und  Fibrosarcome  vor. 
Nicht  selten  sind  sie  riesenzellenhaltig;  die  vom  Periost  ausgehen- 
den enthalten  häufig  Knochen bälkchen.  Alle  diese  Geschwülste  bil- 
den kleinere  und  grössere  knotenförmige  Tumoren. 

Durch  Erweiterung  der  Zahnsäckchen  entstehen  mitunter  sogen. 
Kiefercysten.  Dieselben  liegen  im  Kieferfortsatz  und  erreichen 
mitunter  eine  nicht  unbedeutende  Grösse,  bis  zu  Apfelgrösse.  Sic 
enthalten  eine  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  aussehende  Flüs- 
sigkeit ,  ab  und  zu  auch  rudimentäre  Zähne. 

Literatur:  Viecuow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  IL  Bd.  1864 — 
65  und  Magitot,  Mera.  sur  les  kystes  des  machoires.  Paris  1872. 

III.    Pathologische  Anatomie  des  weichen  Gaumens,  des 
Pharynx  und  der  Tonsillen. 

§  442.  Die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  und  des  Pha- 
rynx ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  ge- 
baut, nur  enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewebe  in  Form 
von  knötchenförmigen  Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses 
lymphadenoide  Gewebe  in  grösseren  Massen  an. 

Die  Affectionen  der  genannten  Theile  stimmen  im  Allgemeinen 
ebenfalls  mit  denen  der  Mundschleimhaut  überein  und  es  sind  na- 
mentlich die  entzündlichen  Zustände  oft  nur  Theilerscheinungen  einer 
auch  über  den  Mund  verbreiteten  Affection.  Daneben  kommen  aber 
auch  nicht  selten  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen  vor,  die 
auf  den  Pharynx,  die  Tonsillen  und  den  weichen  Gaumen  beschränkt 
sind,  oder  wenigstens  hauptsächlich  innerhalb  derselben  ihren  Sitz 
haben. 

Die  Entzündungen  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Ton- 
sillen und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyn- 
gitis bezeichnet,  sind  theils  Effecte  localer  Reize,  theils  sympto- 
matische Affectionen,  die  nach  Allgemeinerkrankungen  wie  Masern, 
Scharlach  und  Pocken  auftreten.  Die  katharrhalischen  Formen  kenn- 
zeichnen sich  durch  Röthung  und  Schwellung,  die  bald  diffus  aus- 
gebreitet sind,  bald  mehr  in  Form  von  Flecken  und  Streifen  auftre- 
ten. Des  Weiteren  secernirt  die  Schleimhaut  ein  schleimiges  oder 
ein  eitriges  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  bedeckt. 
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Bei  manchen  Entzündungsprocessen ,  z.B.  bei  den  Entzündun- 
gen, die  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleichzeitig 
mit  Herpes  labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (Angina  vesi- 
culosa),  die  bald  platzen  und  kleine  Substanzverluste  hinterlas- 
sen. Sehr  häufig  findet  man  namentlich  bei  Kindern  auf  der  ent- 
zündeten Schleimhaut  Beläge  von  Soor  in  Form  weisslicher  Aufla- 
gerungen (vergl.  §  434). 

Bei  manchen  Entzündungen  sind  die  folliculären  Apparate  haupt- 
sächlich Sitz  der  Schwellung.  In  diesem  Falle  treten  die  Solitär- 
follikel  des  Rachens  und  die  Zungenbalgdrüsen  stärker  als  normal 
über  die  Oberfläche  hervor  und  auch  die  Tonsillen  erscheinen  mehr 
oder  weniger  vergrössert  (Angina  tonsillaris).  Durch  Zerfall 
der  geschwellten  Follikel  können  kleine  Geschwüre  entstehen  (Fol - 
Ii  culargeschwür  e).  Erhebliche  Follicular-  und  Tonsillarsehwel- 
lungen  findet  man  namentlich  bei  chronisch  gewordenen  Catarrhen 
(Angina  s.  Pharyngitis  granulosa).  Gleichzeitig  erscheint 
dann  die  Schleimhaut  auch  diffus  verdickt  (besonders  die  Uvula)  und 
auch  die  Schleimdrüsen  können  in  Folge  der  reichlichen  Sehleini- 
bildung  sich  erweitern  und  als  kleine  Körner  über  das  Niveau  der 
Schleimhaut  emporragen.  In  den  Krypten  der  vergrösserten  Ton- 
sillen sammelt  sich  nicht  selten  aus  desquamirten  Epithelien  und 
Eiterkörperchen  bestehendes  Secret  an  und  bildet  graugelbe  oder 
gelbweisse  Pfropfe.  Diese  Pfropfe  können  verkalken.  Ferner  kann 
die  Tonsille  in  Folge  chronischer  oder  häufig  wiederkehrender  Ent- 
zündungen dauernd  sich  vergrössern.  In  andern  Fällen  tritt  Schrum- 
pfung derselben  ein.  Sowohl  in  dem  einen  wie  in  dem  andern  Falle 
pflegt  dabei  ihre  Structur  sich  zu  ändern.  Bei  der  Hyperplasie 
pflegt  das  lymphadenoide  Gewebe  sehr  reichlich  vorhanden,  dabei 
mehr  diffus  ausgebreitet  und  nicht  mehr  deutlich  in  Follikel  ge- 
sondert zu  sein.  Bei  der  Schrumpfung  nimmt  die  Masse  des  lyrnph- 
adenoiden  Gewebes  ab,  es  tritt  gewöhnliches  Bindegewebe  an  des- 
sen Stelle.  Nicht  selten  kommt  es  in  entzündeten  Mandeln  zur 
Bildung  kleiner  Abscesse,  die  später  durchbrechen  und  ihren  In- 
halt entleeren.  Im  Gefolge  dieser  Veränderungen  bilden  sich  in  der 
Tonsille  Narben. 

§  443.  Eine  der  bedeutsamsten  Entzündungen  des  weichen 
Gaumens,  der  Gaumenbögen ,  der  Tonsillen  und  des  Pharynx  ist 
die  diphtherische. 

Wie  bereits  in  §  424-426  auseinander  gesetzt  wurde,  handelt 
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es  sich  bei  der  Diphtheritis  der  Schleimhäute  um  eine  Entzündung, 
bei  welcher  es  zu  einer  Mortiflcation  entweder  nur  des  Epithels 
(oberflächliche  DipBtheritis) ,  oder  auch  des  Bindegewebes  (tiefe 
uder  parenchymatöse  Diphtheritis)  kommt.  Ueber  die  Ausdehnung 
der  Nekrose  im  erstereu  Falle  gibt  Fig.  171  Aufschluss. 


<*>  i^.-  OS™  cx,— -  SB 


e  «/*  r 
Fig.  171.  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  Diphtheritis  faucium  su- 
perficialis, a  Normales  Epithel,  b  Schleimhautbindegewebe.  c  Nekrotisches 
und  in  ein  Balkennetz  umgewandeltes  Epithel,  d  Mit  geronnenem  Fibrin  und  Rund- 
zellen inöltrirtes  Schleimhautbindegewebe,  e  Blutgefässe.  /Haemorrhagie.  g  Mikro- 
kokkenballcn.    Vergr.  160. 


Fig.  172.  Durchschnitt  d'urch  die  Uvula  bei  Diphtheritis  faucium  nur 
,"?'Vl"sa  ™«t  dos  Epithels.     fl  Mikrokokken     J  I "fil  rirtes  und 

Exsudai  dTrenrte?  S"hleimh^^ebe.  c  Kleinzellige  Infiltration  f  F  SnJses 
V  gr  1007  hymi'h**U™         Zoll°«  "Wo*   gefii.lt.     Anilin),,,  ^ 
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Die  ganze  Epitheldecke  (c)  ist  in  eine  kernlose  Masse  umge- 
wandelt, die  aus  netzartig  verbundenen  Balken  bestellt.  Nur  an 
einzelnen  wenigen  Stullen  haben  sieh  noch  kernhaltige  Epithelzellen 
erhalten.  Das  darunter  liegende  Bindegewebe  {d)  ist  noch  erhal- 
ten, aber  von  Rundzellen  und  Faserstoff  durchsetzt.  An  einer  Stelle 
(/")  ist  eine  Hämorrhagie  eingetreten. 

In  Fig.  172  ist  ein  Durchschnitt  durch  die  Uvula  bei  tiefgrei- 
fender diphtheritischer  Gewebsverschorfung  abgebildet.  Das  Epithel 
ist  bereits  verloren  gegangen,  und  die  oberflächliche  Lage  des  Bin- 
degewebes, die  mit  Rundzellen  und  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  in- 
filtrirt  war,  ist  in  eine  aus  glänzenden  Schollen  bestehende  Masse 
(&)  umgewandelt.  Diese  todte  Masse  ist  gegen  das  Gesunde  wie 
im  ersten  Falle  durch  eine  Zone  abgegrenzt,  innerhalb  welcher  das 
Gewebe  mit  Rundzellen  (c)  und  Fibrin  (d)  durchsetzt  ist. 

Verfolgt  man  die  Genese  dieser  Verschorfungen  am  Lebenden, 
so  sieht  man,  wie  sich  zunächst  auf  der  gerötheten  und  geschwell- 
ten Schleimhaut  kleine,  rundliche,  grauweisse  Flecken  bilden.  Erst 
nur  zart,  werden  diese  grauweissen  Massen  allmählich  dicker  und 
mehr  gelbweiss,  mitunter,  falls  es  zu  Hämorrhagie  kommt,  auch 
schwärzlich.  Diese  Auflagerungen  sind  bald  vereinzelt,  bald  zahl- 
reich und  bilden  nicht  selten  grössere  zusammenhängende  Massen. 

Im  Beginne  haften  diese  Massen  fest  auf  ihrer  Unterlage ;  spä- 
ter lockert  sich  der  Zusammenhang  und  sie  lassen  sich  leicht  ent- 
fernen oder  werden  von  selbst  abgestossen. 

In  manchen  Fällen  scheint  die  Schleimhaut  nach  Wegnahme 
dieser  Massen  intakt;  man  sieht  eine  Röthung,  dagegen  keinen 
Substanzverlust  (Diphtheritis  superficialis).  In  andern  Fällen  zeigt 
sich  nach  Wegnahme  der  Plaque  oder  der  Membran  ein  Defect,  ein 
Geschwür  (Diphtheritis  profunda).  Der  Grund  desselben  ist  entwe- 
der geröthet  oder  aber  wieder  missfarbig;  grauweiss,  ein  Zeichen, 
dass  die  nekrotisirende  Entzündung  noch  weitere  Theile  der  Schleim- 
haut occupirt  hat. 

Die  Vertheilung  dieser  diphtherischen  Plaques  ist,  wie  man 
sich  sowohl  am  Lebenden  als  an  der  Leiche  überzeugen  kann,  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Zuweilen  sind  hauptsäch- 
lich die  Mandeln  afficirt,  in  andern  Fällen  ist  hauptsächlich  der 
weiche  Gaumen  und  die  Uvula  der  Sitz  der  Affeetion ,  häufig  ist 
auch  der  Kehldeckel  und  der  Aditus  laryngis  vornehmlich  von 
Plaques  bedeckt. 

Neben  der  Bildung  von  Plaques  findet  man  stets  auch  eine 
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diffuse  Schwellung  der  Gewebe,  die  am  Aditus  laryngis,  an  der 
Uvula  und  der  Tonsille  oft  sehr  bedeutend  ist. 

Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  ebenfalls  nicht  in  allen  Fal- 
len gleich.  Sterben  die  Patienten  nicht,  so  erfolgt  meist  Heilung 
durch  Abstossen  der  Plaques,  Regeneration  der  Defccte  und  Re- 
sorption des  Infiltrates.  Nach  tiefgreifenden  Nekrosen  können  Nar- 
ben zurückbleiben.  Ab  und  zu  nimmt  der  Process  auch  eine  schlim- 
mere Wendung,  d.  h.  es  tritt  Gangrän  ein,  in  Folge  deren  die  Zer- 
störung rasch  um  sich  greift. 

Mit  der  diphtherischen  Verschorfung  der  Rachenschleimhaut 
combinirt  sich  sehr  gewöhnlich  auch  eine  croupöse  Exsudation.  Ein 
Tlieil  der  gelben  und  grauen  Plaques,  welche  man  bei  den  betref- 
fenden Affectionen  im  Rachen  findet,  besteht  lediglich  aus  geron- 
nenen Exsudaten,  wie  sie  für  Croup  characteristisch  sind.  Sie  bilden 
sich  dann,  wenn  an  irgend  einer  Stelle  das  Epithel  verloren  ge- 
gangen ist. 

§  444.  Diphtheritis  des  Rachens  kann  als  Folge  verschiedener 
Schädlichkeiten  auftreten.  So  kann  man  z.  B.  bei  Thieren  dieselbe 
durch  verschiedene  ätzende  Substanzen,  die  man  in  passender  Weise 
auf  die  Schleimhäute  einwirken  lässt,  hervorrufen. 

Bei  dem  Menschen  beobachtet  man  sie  am  häufigsten  bei  In- 
fectionskrankheiten,  so  z.  B.  bei  Scharlach,  Masern,  Typhus,  Pocken 
und  Diphtherie.  Für  letztere  ist  sie  pathognomonisches  Kennzeichen. 

Die  Diphtherie  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche  namentlich 
bei  Kindern  auftritt.  Die  Invasionspforte  für  das  Gift,  welches  sie 
erzeugt,  ist,  wie  es  scheint,  meist  die  Rachenschleimhaut  und  es 
kommt  in  Folge  dessen  zunächst  in  dieser  zu  entzündlichen  Verän- 
derungen. Dieselben  sind  entweder  einfach  catarrhalischer  Natur, 
oder  aber  sie  sind  intensiver. 

Weitaus  am  häufigsten  treten  dabei  die  verschiedenen  Formen 
diphtherischer  Verschorfung  auf.  Nicht  selten  kann  man  nach 
Verlust  des  Epithels  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  auch  typisch 
croupöse  Membranen  in  Form  circumscripter  gelblichweisser,  oft 
ziemlich  dicker  Auflagerungen  finden.  Seltener  treten  gangränöse 
Processe  auf. 

Neben  der  Schleimhaut  des  Gaumens,  der  Tonsillen  und  der 
Gaumenbögen  ist  meist  auch  die  Schleimhaut  des  Respirationsap- 
Itarates  d.  b.  des  Kehlkopfes,  der  Trachea  und  der  Bronchien  be- 
theiligt. An  Stellen ,  wo  sich  Schleimhaut  mit  Cylinderepithel  be- 
findet, trägt  die  Entzündung  meist  den  croupösen  Character. 
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Es  ist  in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  dass  es  sich  bei  dieser 
Erkrankung  um  eine  Mikrokokkeninvasion  handelt.  Hat  man  Ge- 
legenheit die  entzündeten  Schlei  mhautpartieen  in  frühen  Stadien  des 
Processes  zu  untersuchen,  so  findet  man  theils  auf  den,  theils  in 
den  erkrankten  Gewebspartiecn  Mikrokokkenballen  (Fig.  171  g  und 
Fig.  172  a),  die  man  innerhalb  des  Mundes  und  der  Fauces  unter 
normalen  Verhältnissen  nicht  findet.  Sie  werden  für  den  Mikrokok- 
kus  der  Diphtherie  gehalten  und  sollen  vom  Rachen  aus  den  Orga- 
nismus invadiren. 

Auf  die  verschiedenen  Controversen  in  der  Frage  nach  der  Natur 
des  Giftes  der  Diphtherie  und  nach  dem  Modus  der  Infection  hier 
einzugehen  dürfte  kaum  am  Platze  sein.  Eine  eingehende  Erörteruni; 
der  verschiedenen  Fragen  gibt  Oertel  in  v.  Ziemssens  Handbuch  der 
spec.  Pathologie  II.  Bd.;  ebenso  Klebs,  Art.  Diphtheritis,  llealencyclo- 
päfiie  der  ges.  Heilkunde.  Ueber  Scharlachdiphtheritis  hat  kürzlich  Heub- 
ner  (Jahrbuch  der  Kinderheilkunde.  Neue  Folge  14.  Bd.)  berichtet  und 
dieselbe  mit  der  diphtherischen  Diphtheritis  verglichen.  Er  hält  dafür, 
dass  beide  Processe  nicht  nur  nach  dem  makroskopisch  sichtbaren  Ver- 
lauf, sondern  auch  nach  den  histologischen  Veränderungen  von  einander 
verschieden  seien.  In  Letzterem  kann  ich  ihm  nicht  beipflichten.  Das 
Scharlachgift  kann  in  den  Fauces  dieselben  histologischen  Veränderun- 
gen hervorrufen  wie  das  Diphtheriegift. 

§  445.  Phlegmonöse  Entzündungen  und  Abscesse  kom- 
men im  Pharynx,  den  Tonsillen  und  im  weichen  Gaumen  häufiger 
vor,  als  in  der  Mundhöhle.  Schwellung  und  Röthung  sind  im  Be- 
ginne sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und  die  Eitermassen  sammeln 
sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der  Submucosa  an.  Schliess- 
lich bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abscesse,  welche  zum  Durch- 
bruch gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  dieser  eitrigen  Entzündung 
sind  Traumen,  denen  eine  Infection  folgt,  ferner  Rotz,  Syphilis, 
Milzbrand  etc.  Retropharyngeale  Abscesse  entstehen  mitunter  bei 
Caries  der  Halswirbelsäule.  Gefahr  bringen  diese  Abscesse  theils 
durch  Arrosion  von  Blutgefässen,  theils  durch  Verlegung  des  Ein- 
gangs in  den  Kehlkopf.  Letzteres  wird  namentlich  durch  die  be- 
deutende ödematöse  Schwellung  bewirkt,  welche  sich  in  der  Umge- 
bung des  Abscesses  in  der  Mucosa  und  Submucosa  einstellt, 

In  seltenen  Fällen  nehmen  diese  Entzündungen  den  Ausgang  in 
Gangrän.  Es  bilden  sich  dabei  schwärzliche,  missfarbige  Stellen, 
die  rasch  zerfallen.  Solche  gangränescirenden  Processe  beobachtet 
man  mitunter  bei  Variola,  Typhus,  Dysenterie  und  Diphtherie. 

§  440.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  im  Bereich  des 
weichen  Gaumens  und  des  Pharynx  sind  den  in  der  Mundhöhle  vor- 
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kommenden  gleich.  Hier  wie  dort  kommt  es  neben  einfachen  katarrha- 
lischen Entzündungen  zur  Bildung  eircumscripter ,  adliger  Herde, 
welche  durch  Zerfall  zu  Geschwüren  führen,  die  nur  mit  Hinterlas- 
sung von  Narben  heilen.    Durch  letztere  werden  die  einzelnen  Theile 

oft  sehr  verunstaltet. 

Tuberkeleruptionen  und  tuberculöse  Ver schwärungen 
kommen  hauptsächlich  am  Aditus  laryngis  vor.  In  ihrer  Umgebung 
ist  das  Gewebe  zuweilen  oedematös  geschwellt.  Auch  die  Tonsillen 
sind  nicht  selten  Sitz  von  Tuberkeln. 

Lupus  tritt  besonders  am  Gaumen  auf,  seltener  an  andern 
Theilen.  Durch  Zerfall  der  infiltrirten  Gewebe  entstehen  erhebliche 
Zerstörungen.    Meist  ist  zugleich  Lupus  des  Gesichtes  vorhanden. 

Geschwülste  sind  in  dieser  Gegend  selten,  doch  kommen 
sowohl  Bindesubstanzgeschwülste  als  epitheliale  Geschwülste  vor. 

IV.   Pathologisch  anatomische  Veränderungen  der 
Speicheldrüsen. 

§  447.  Die  Speicheldrüsen  sind  traubenförmige  Drüsen,  welche 
ihr  Secret  in  die  Mundhöhle  entleeren.  Unter  den  Erkrankungen, 
die  sie  eingehen,  sind  die  wichtigsten  die  Entzündungen  und  die 
Geschwülste. 

Als  Mumps  bezeichnet  man  eine  epidemisch  auftretende  ent- 
zündliche Schwellung  der  Parotis  (Parotitis  epidemica).  Auch 
die  Glandula  submaxillaris  und  sublingualis  können  mit  befallen 
werden. 

Die  Drüsen  und  das  angrenzende  Zellgewebe  sind  dabei  ge- 
schwellt, teigig  anzufühlen.  Solche  Schwellungen  kommen  auch  bei 
verschiedenen  Infektionskrankheiten  als  secundäre  Veränderungen 
vor,  so  z.  B.  bei  Typhus,  Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Stomatitis  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  theils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  ist  entweder  Resolution  oder  Bindegewebsinduration  oder 
Abscessbildung.    Gelegentlich  tritt  auch  Verjauchung  ein. 

Als  Angina  Ludowici  oder  Gynanche  bezeichnet  man 
eine  acute,  phlegmonöse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glan- 
dula submaxillaris.  Sie  nimmt  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in 
Gangrän. 

§  448.  Mit  dem  Namen  Speichelfistel  belegt  man  Canäle, 
welche  einerseits  mit  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen 
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in  Verbindung  stehen,  andererseits  auch  eine  Oeffnung  an  der  Ober- 
fläche der  äusseren  Haut  oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle 
besitzen.  Sie  entstehen  durch  Traumen  oder  durch  perforirende, 
eitrige  Entzündungsprocesse. 

Nicht  selten  kommen  an  den  Speicheldrüsen  Cysten  vor.  Sie 
bilden  sich  durch  Erweiterung  der  verstopften  und  durch  Narben- 
züge oder  Geschwülste  verengten  und  undurchgängig  gewordenen 
Ausführungsgänge.  Diese  Cysten  können  ziemlich  bedeutende  Grös- 
sen erreichen. 

Die  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar- 
und  Sublingualdrüsen  entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden 
Cysten  werden  ebenso  wie  die  sublingualen  Schleimcysten  als  Ra- 
nula  bezeichnet. 

Im  Ductus  Stenonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartonianus  finden 
sich  bisweilen  Concremente.  Sie  bestehen  aus  phosphorsaurem 
und  kohlensaurem  Kalk.  In  einzelnen  Fällen  enthalten  sie  in  ihrem 
Innern  einen  durch  Zufall  in  den  betreffenden  Ausführungsgang  ge- 
rathenen  Fremdkörper.  Nach  Klebs  enthalten  sie  Pilze,  welche 
als  die  Ursache  des  Niederschlages  von  Kalksalzen  anzusehen  sind. 

In  den  Speicheldrüsen  kommen  sowohl  Epithel-,  als  auch  Bin- 
desubstanzgeschwülste vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  Fibrome, 
Sarcome  und  Enchondrome.  Sie  bilden  meist  deutlich  abgegrenzte 
Knoten.  Die  Carcinome  entwickeln  sich  meist  von  einer  circumscrip- 
ten  Stelle  aus ,  breiten  sich  von  da  über  die  Drüse  aus  und  greifen 
auf  die  Nachbarschaft  über.  Mitunter  tritt  Ulceration  und  Ver- 
jauchung ein. 

Auffallend  häufig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten  Cha- 
racter,  besonders  in  der  Parotis.  Sie  enthalten  oft  nebeneinander 
Knorpel-,  Schleim-,  Sarcom-  und  Fasergewebe.  Zuweilen  zeigen  sie 
eigentümliche  hyaline  Bildungen  (Cylindrome).  Auch  Combinatio- 
nen  von  Krebs  mit  Sarcom  oder  mit  Enchondrom  sind  nicht  selten. 

V.    Di»;  pathologisch  anatomischen  Veränderungen 
des  Oesophagus. 

§  449.  Veränderungen  der  Form  und  Configura- 
tion  des  Oesophagus  sind  theils  angeboren,  theils  erworben. 

Mangel  des  Oesophagus  kommt  nur  bei  hochgradiger  allgemei- 
ner Missbildung  vor.  Bei  wohlgebildeten  Früchten  ist  nur  in  sel- 
tenen Fällen  eine  partielle  Verödung  beobachtet  worden.    Auch  an- 
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geborene  partielle  Verengerungen  und  Erweiterungen,  sowie  Diver- 
tikelbildungen  sind  selten. 

Bei  der  Fistula  colli  congenita  (§  8)  findet  sich  zuweilen  eine 
Communicationsöffnung  in  dem  Pharynx. 

Im  späteren  Leben  entstehen  Divertikel  als  Folge  mechanischer 
Ausdehnung  des  Oesophagus  durch  Fremdkörper.  Ist  einmal  ein 
solcher  vorhanden,  so  wird  er  durch  hineingelangende  Speisen  mehr 
und  mehr  erweitert,  so  dass  sich  schliesslich  ein  grosser  Sack  bil- 
det. In  Folge  Zersetzung  der  im  Sacke  liegen  bleibenden  Speisen 
kann  es  zu  Entzündung  desselben  mit  Ausgang  in  Perforation  kom- 
men. 

Auch  narbige  Processe  in  der  Umgebung  des  Oesophagus  kön- 
nen Divertikelbildungen  hervorrufen. 

Gleichmässige  oder  spindelförmige  Erweiterungen  des  Oesopha- 
gus bilden  sich  über  verengten  Stellen ,  wie  man  sie  z.  B.  bei  Car- 
cinomen  findet.  Zuweilen  hypertrophirt  die  Muscularis  oberhalb  ste- 
nosirter  Stellen. 


§  450.  Katarrhalische  Entzündungen  des  Oesophagus 
characterisiren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels, 
die  Schleimproduction  dagegen  ist  verhältnissmässig  gering.  Die 
Schleimhaut  sieht  dabei  graugelb  oder  grauweiss  aus.  Zuweilen 
bilden  sich  kleine  oberflächliche  Geschwüre.  Die  häufigste  Ursache 
dieser  Entzündungen  sind  chemisch  und  mechanisch  oder  thermisch 
wirksame  Ingesta. 

Durch  manche  Schädlichkeiten,  z.B.  durch  Säuren  und  Al- 
ealien, welche  den  Oesophagus  passiren,  wird  die  Schleimhaut 
schwer  verletzt,  doch  leidet  im  Allgemeinen  der  Oesophagus  weni- 
ger als  der  Pharynx  und  der  Magen,  da  die  Substanzen  rasch  pas- 
siren. Durch  Säuren  wird  entweder  nur  das  Epithel  ertödtet  und 
löst  sich  in  Fetzen  ab,  oder  es  kommt  zu  tiefer  greifenden  Ver- 
schorfungen. 

Aetzende  Alealien  bringen  das  Epithel  zur  Quellung,  so  dass 
es  ein  gallertiges  Aussehen  gewinnt,  die  Schleimhaut  selbst  wandeln 
sie  in  eine  zerreisslichc,  breiige  Masse  um. 

Führt  der  Process  nicht  gleich  zum  Tode,  so  heilt  die  Ulceration 
unter  Narbenbildung,  welche  nicht  selten  eine  erhebliche  Stenose 
des  Oesophagus  zur  Folge  hat, 

Bei  Pocken  bilden  sich  mitunter  Pusteln  auch  im  Oesophagus 
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Soor  kommt  unter  denselben  Verhaltnissen  wie  in  der  Mund- 
un'd  Rachenhöhle  vor. 

Fremdkörper  im  Oesophagus  können  bei  längerem  Liegen- 
bleiben Eiterung,  Verschwörung  und  Perforation  herbeiführen.  Der 
Durchbruch  erfolgt  in  die  Trachea  oder  in  einen  Bronchus  oder  in 
die  Pleuren,  die  Lunge,  das  Pericard,  die  Aorta  oder  das  retrooeso- 
phageale  Zellgewebe.  Umgekehrt  können  auch  abscedirende 
Herde,  z.B.  abscedirende  Lymphdrüsen,  in  den  Oesophagus  durch- 
brechen. 

Nach  Quincke  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  24.  Bd.)  können 
Geschwüre  im  untersten  Theil  des  Oesophagus  auch  durch  Einwir- 
kung des  Magensaftes  (Ulcus  ex  digestione)  entstehen. 

§  451.  Bindesubstanzgeschwülste  des  Oesophagus  sind 
sehr  selten.  Entwickeln  sich  welche  nach  dem  Lumen  zu,  so  führen 
sie  zu  Verengerung  desselben.  Weitaus  die  wichtigste  Geschwulst 
der  Speiseröhre  ist  der  Krebs,  der  am  häufigsten  im  untersten 
Drittheil  des  Rohres  sitzt. 

Bei  der  Section  findet  man  meistens  in  der  Höhe  der  Bifurca-  ] 
tion  der  Trachea  oder  noch  tiefer  ein  ringförmiges  Geschwür,  dessen 
Umfang  indessen  meist  kleiner  ist  als  der  des  übrigen  Oesophagus, 
so  dass  also  letzterer  an  der  betreffenden  Stelle  verengt  ist. 

In  früheren  Stadien  des  Processes  ragt  die  krebsige  Neubildung 
als  glatter  oder  höckeriger  oder  papillöser  Tumor  in  das  Lumen  der 
Speiseröhre  hinein  und  verengt  dieselbe  ebenfalls.  In  Folge  der 
Verengerung  tritt  Erweiterung  der  höher  gelegenen  Theile,  zuweilen 
auch  Hypertrophie  der  Muscularis  ein. 

Früher  oder  später  zerfällt  die  Neubildung,  es  bildet  sich  ein 
krebsiges  Geschwür.  An  den  Rändern  und  am  Grunde  desselben 
schreitet  die  krebsige  Infiltration  weiter  und  greift  nicht  selten  auf 
die  Nachbarschaft,  z.  B.  auf  die  Trachea,  die  Bronchien  und  die 
Lungen  über.  Auch  der  geschwürige  Zerfall  kann  die  Grenzen  des 
Oesophagus  überschreiten.   Nicht  selten  bilden  sich  Metastasen. 

Der  Krebs  des  Oesophagus  ist  ein  Plattenepithelkrebs. 

Eine  vorzügliche  Darstellung  der  krankhaften  Veränderungen  dos 
Oesophagus  besitzen  wir  von  Zenker  und  von  v.  Zeemssen  (Handbuch  der 
spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  VII.  Ed.).  In  der  betreffenden  Mono- 
graphie findet  sich  auch  die  bezügliche  Literatur  zusammengestellt. 
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VI.    Die  krankhaften  Veränderungen  des  Magens. 

1.   Einleitende  Bemerkungen. 

§  452.  Mit  dem  Magen  nimmt  derjenige  Theil  des  Darmtrac- 
tus  seinen  Anfang,  innerhalb  welchem  die  Verdauung  und  Resorp- 
tion der  Ingesta  stattfindet. 

Dieser  Aufgabe  entsprechend  ist  einerseits  die  mit  Blut-  und 
Lymphgefässen  äusserst  reich  versehene  Magenschleimhaut  nur  von 
einer  zarten  Epithellage  bedeckt,  andererseits  enthält  dieselbe  äus- 
serst zahlreiche  Drüsen,  welche  das  zur  Verdauung  der  Speisen  nö- 
thige  Secret  liefern. 

Im  Magen  verweilen  die  Ingesta  längere  Zeit;  ein  Theil  der- 
selben wird  von  der  Schleimhaut  resorbirt,  ein  anderer  Theil  er- 
leidet gewisse  Veränderungen,  ein  dritter  passirt  den  Magen  in  un- 
veränderter Form. 

Das  verhältnissmässig  lange  Verweilen  der  Ingesta  innerhalb 
des  Magens,  sowie  die  Wechselbeziehungen  zwischen  Mageninhalt 
und  Magenschleimhaut  machen  es  begreiflich ,  dass  letztere  in  ganz 
besonderer  Weise  der  Einwirkung  durch  den  Mund  eingeführter 
schädlich  wirkender  Substanzen  ausgesetzt  ist.  So  werden  z.  B. 
Säuren  und  Alealien,  welche  im  Munde,  Pharynx  und  Oesophagus 
(vergl.  §  450)  Verschorfung  und  Verquellung  zur  Folge  haben,  diese 
Wirkung  in.  noch  höherem  Maasse  auf  die  Magenschleimhaut  aus- 
üben. Aber  auch  Substanzen,  welche  die  genannten  Theile,  ohne 
Schaden  zu  verursachen,  passiren,  können  im  Magen,  wo  sie  längere 
Zeit  liegen  bleiben,  theils  locale  (Phosphor,  Salicylsäure  etc.)  Ver- 
änderungen ,  theils  allgemein  ausgebreitete  Entzündungen  hervorru- 
fen. Bekanntlich  genügt  zu  letzterem  oft  schon  eine  übermässige 
Einfuhr  gewohnter  Nahrungsmittel;  intensiverwirken  natürlich  noch 
reizende  Substanzen.  Wenn  auch  der  Magen  gegen  manche  Unbil- 
den sich  schützen  kann,  indem  er  mehr  Schleim  producirt,  welcher 
die  Oberfläche  mit  einer  verhältnissmässig  impermeablen  Lage  be- 
deckt, so  hat  diese  Schutzvorrichtung  doch  ihre  Grenzen  und  er- 
weist sich  häufig  genug  als  unzureichend. 

Wird  auf  der  einen  Seite  die  Magenschleimhaut  durch  Ingesta 
geschädigt,  so  drohen  ihr  auch  von  Seiten  des  Blutstromes  Gefahren. 
Abgesehen  von  localcn  und  allgemeinen  Circulationsstörungen,  in 
deren  Gefolge  theils  anämische  Nekrose  und  Hämorrhagie,  theils 
eine  Vermehrung  und  pathologische  Veränderung  der  Secretion,  so- 
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wie  oedematöse  Schwellung  des  Gewebes  eintreten  kann ,  führt  das 
Blut  den  Geweben  der  Schleimhaut  nicht  selten  auch  Schädlichkeiten 
zu,  die  degenerative  Veränderungen  in  den  Schleimhautgeweben  nach 
sich  ziehen. 

So  beobachtet  man  z.  B.  trübe  Schwellung  und  fettige  Degene- 
ration der  Drüsenzellen  des  Magens  bei  zahlreichen  Infections-  und 
Intoxicationszuständen ,  z.B.  bei  Variola,  Sepsis,  Typhus,  Phos- 
phorvergiftung. Oft  ist  die  Degeneration  so  bedeutend,  dass  schon 
für  die  makroskopische  Betrachtung  die  Magenschleimhaut  ein  ab- 
normes Aussehen  bietet  und  sich  von  normaler  Schleimhaut  durch 
eine  trüb  grauweisse  oder  gelblich  weisse  Farbe  auszeichnet. 

Auch  bei  anderen  Allgemeinleiden  erkrankt  der  Magen  nicht 
selten.  Bei  Amyloiddegeneration  anderer  Organe  ist  nicht  selten 
auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  des  Magens  Sitz  von  Amy- 
löidbildung. 

§  453.  Erkrankt  ein  Magen  aus  irgend  einem  Grunde  an  ir- 
gend einer  Affection ,  so  wird ,  falls  dieselbe  eine  erhebliche  Aus- 
dehnung besitzt,  stets  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Störung 
der  Function  sich  einstellen.  Diese  Störung  der  Function  kann  unter 
Umständen  ebenfalls  zur  Entwickelung  neuer  Schädlichkeiten  füh- 
ren und  damit  Veranlassung  zur  Entstehung  neuer  krankhafter  Pro- 
cesse  Veranlassung  geben. 

Das  Secret,  das  der  Magen  liefert,  hat  zur  Folge,  dass  die 
Speisen,  die  in  den  Magen  gelangen,  ganz  bestimmte  Veränderun- 
gen erleiden.  Liegt  die  Secretion  des  Magens  aus  irgend  einem 
Grunde  darnieder  oder  ist  dieselbe  pathologisch  verändert,  so  kön- 
nen auch  die  Ingesta  abnorme  Umsetzungen  erleiden.  Besonders 
häufig  kommt  es  dabei  zu  abnormen  Gärungsprocessen,  welche  durch 
Einwirkung  von  Spaltpilzen  entstehen. 

In  den  Magen  gelangen  mit  den  Speisen  stets  Spalt-,  Spross- 
und  Schimmelpilze  oder  deren  Keime.  Unter  normalen  Verhältnissen 
kommen  sie  nicht  zur  Entwickelung  und  Vermehrung,  indem  die 
Zusammensetzung  des  Magensaftes  ihrer  Vegetation  nicht  günstig 
ist.  Diese  gärungswidrigen  Eigenschaften  des  Magensaftes  können 
bei  Störung  der  Magenfunction  geschwächt  oder  ganz  aufgehoben 
werden.  Die  Folge  davon  ist,  dass  nunmehr  die  eingeführten  Pilze 
zur  Entwickelung  kommen. 

Der  Entwickelung  von  Spaltpilzen  in  hohem  Maasse  förderlich 
ist  auch  die  Ueberfüllung  des  Magens  und  die  Stagnation  des  In- 
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haltcs.  Beides  tritt  unter  verschiedenen  Verhältnissen  ein;  am 
häufigsten  als  Folge  der  Verengerung  des  Pylorus,  nicht  selten  auch 
als  Folge  von  Erschlaffung  oder  von  Texturveränderungen  der  Magen- 
wände. 

Hat  man  Gelegenheit  den  Inhalt  eines  Magens,  dessen  Verdau- 
ungskraft und  dessen  Inhalt  stagnirt,  zu  untersuchen,  so  überzeugt 
man  sich,  dass  die  Pilzentwickelung  oft  eine  ganz  enorme  ist.  Man 
beobachtet  dabei  verschiedene  Formen.  Am  häufigsten  und  in  gröss- 
ter  Zahl  kommen  Mikrokokken,  Mikrobacterien  und  Bacillen  vor. 
Nicht  selten  entwickelt  sich  auch  Sarcine  in  grossen  Mengen  (vergl. 
§  185  Fig.  74).  Ferner  findet  man  sehr  gewöhnlich  grössere,  oblonge 
und  kugelige  Zellen,  die  theils  Vegetationszellen  von  Mycoderma 
vini,  theils  von  Hyphomyceten ,  namentlich  von  Mucor,  darstellen. 

Die  wichtigsten  sind  die  Spaltpilze,  da  sie  es  sind,  welche  die 
abnormen  Gärungen  (wie  Buttersäure-,  Essigsäure-,  Milchsäure-Gä- 
rung) hervorrufen. 

Selbstverständlich  üben  diese  abnormen  Gärungen  selbst  wieder 
einen  schlimmen  Einfluss  auf  die  Magenwand  und  ihre  Secretion 
aus.  Sie  unterhalten  einen  beständigen  Reiz  und  verhindern  nicht 
selten  eine  Heilung  des  ursprünglichen,  vielleicht  an  und  für  sich 
vorübergehenden  Leidens.  In  einzelnen  Fällen  greifen  diese  Spalt- 
pilze die  Schleimhaut  auch  direct  an.  So  vermögen  z.  B.  nach 
Rjecklinghausen  (Virch.  Arch.  30.  Bd.)  und  E.  v.  Wahl  (Virch. 
Arch.  41.  Bd.)  gewisse  Spaltpilzformen  in  die  Drüsen  und  die  Ge- 
webe des  Magens  einzudringen  und  pustelartige  Knoten  in  der  Schleim- 
haut zu  erzeugen.  Ich  sah  vor  einigen  Jahren  bei  einem  Manne, 
der  unter  choleraähnlichen  Erscheinungen  in  zwei  Tagen  zu  Grunde 
gegangen  war,  ebenfalls  massenhaft  nekrotische,  weisse,  punctförmige 
bis  halberbsengrosse  Herde  und  kleine  mit  weissem  Grunde  ver- 
sehene Geschwürchen  im  Magen,  die  grosse  Mengen  von  Bacillen 
enthielten.  Champilze  und  Schimmelpilze  vermögen  in  die  Magen- 
schleimhaut nicht  einzudringen. 

An  dieser  Stelle  möge  auch  der  Leichenveränderungen  gedacht 
werden.  In  Folge  der  Anwesenheit  zur  Fermentation  geeigneter  Kör- 
per im  Magen,  sowie  in  Folge  der  hohen  Temperatur,  welche  auch 
nach  dem  Tode  noch  eine  Zeit  lang  in  dem  geschützten  Magen  herrscht, 
geht  die  Schleimhaut  des  Magens  sehr  bald  verschiedene  Verände- 
rungen ein. 

Zunächst  kommt  es  sebr  bald  zu  Auflösung  der  Blutkörperchen 
und  zu  Imbibition  des  Gewebes  mit  dem  diffundirenden  Blutfarbstoff. 
Entwickelt  sich  im  Magen  Schwefelwasserstoff,  so  geht  die  rothe  Blut- 
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färbuug  in  eine  sqhwarzgrUue  Färbung  über.  Braune  Pigmente,  die 
sieh  mich  chronischer  Gastritis  zuweilen  im  Magen  vorfinden  gewin- 
nen ein  schwarzes  oder  graues  Aussehen. 

Sehr  häufig  tritt  eine  Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die  Schleim- 
haut, weiterhin  auch  die  Muscularis  und  Serosa  wird  in  eine  weiche, 
leicht  zerreissliobe,  zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem 
Blutgehalt  bald  weiss,  bald  grau,  bald  graulichschwarz  aussieht.  Fasst 
mau  den  Magen  an,  so  bricht  häufig  der  Inhalt  desselben  durch  (sogen. 
Magenerweichung).  Ab  und  zu  greift  die  Maceration  sogar  noch  über 
das  Gebiet  der  Magenwände  hinaus.  So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  in  Fül- 
len, in  denen  der  Fundus  des  Magens  am  Zwergfell  liegt,  die  Maee- 
ratiou  auch  auf  letzteres  übergreift.  Es  kann  sogar  vorkommen,  dass 
Mageuwand  und  Zwergfell  zugleich  zersetzt  werden,  so  dass  der 
Mageninhalt  sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst.  Am  häufigsten  beobach- 
tet man  die  postmortale  Magenerweichung  bei  Kindern,  in  deren  Magen 
reichlich  Milch  vorhanden  ist. 


2.    Missbilclungen  des  Magens  und  erworbene  Form- 
und  Lageveränderungen,  Hypertrophie  und  Atrophie. 

§  454.  Missbildungen.  Mangel  des  Magens  kommt  bei 
Acephalen  vor.  Abnorme  Kleinheit  findet  sich  in  seltenen  Fällen 
bei  sonst  gut  ausgebildeten  Früchten.  Vollkommener  Verschluss  des 
Pylorus  ist  sehr  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Enge  des- 
selben. 

Hinsichtlich  der  angeborenen  Formanomalieen  sind  Einschnürun- 
gen zu  erwähnen ,  wodurch  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält. 
Auch  Scheidewandbildungen  kommen  vor. 

Bei  Situs  transversus,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei 
congenitalen  Defecten  des  Zwergfells  zeigt  auch  der  Magen  eine 
abnorme  Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stel- 
lung des  Magens  im  späteren  Leben. 

Häufiger  als  angeborene  sind  erworbene  Form  -  und  Lago- 
veränderungen. 

Erweiterung  des  Magens  beobachtet  man  namentlich  als 
Folge  abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum  und  zwar  ebensowohl 
nach  angeborener  als  nach  erworbener  Stenose.  Nicht  selten  bilden 
sich  auch  Magenerweiterungen  aus  ohne  Pylorusstenose,  als  Folge 
abnormer  Lagerung  des  Magens,  oder  abnormer  Ausdehnung  durch 
Ingcsta  oder  von  Erschlaffung  der  Musculatur. 

liei  starker  Dilatation  nimmt  der  Magen  einen  grossen  Theil 
der  Bauchhöhle  ein;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  der  Magen 
links  vom  Zweigfell  bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die 
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Blase  comprimirt,  und  nahezu  sämmtliche  DünndärmscMiugen  be- 
deckt. 

Die  linke  Hälfte  der  kleiuen  Curvatur  steht  in  directer  Ver- 
längerung des  Oesophagus  der  Wirbelsäule  parallel ;  der  Pylorus- 
theil  derselben  setzt  sich  in  spitzem  Winkel  davon  ab  und  zieht 
nach  oben  gegen  die  Leber.  Die  grosse  Curvatur  liegt  bis  zur 
Umbiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica  der  linken  Bauchwand  an. 
Bei  sehr  bedeutender  Erweiterung  erscheint  der  Pylorus  nicht  un- 
erheblich nach  abwärts  gezerrt,  das  Ligamentum  hepato-duodenale 
verlängert. 

Partielle  Formveränderungen  haben  ihre  Ursache  in 
örtlichen  Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden 
sich  oft  da  und  dort,  besonders  an  der  kleinen  Curvatur,  Einschnü- 
rungen und  Retractionen.  Der  Magen  kann  dadurch  eine  Sand- 
uhrform erhalten.  Auch  ausserhalb  der  Magenwandung  in  der 
Umgebung  derselben  ablaufende,  vernarbende  Entzündungsprocesse 
können  Difformirungen  des  Magens  nach  sich  ziehen.  Eine  sehr 
häufige  Ursache  von  Formveräuderungen  sind  auch  Geschwulstbil- 
dungen in  der  Magenwand.   Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

Lageveränderungen  des  Magens  sind  entweder  durch  Verände- 
rungen der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen 
des  Magens  selbst  bedingt. 

§  455.  Hypertrophie  der  Magenwand,  d.  h.  der  Muscularis 
beobachtet  man  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  Dilatation, 
nämlich  bei  Verengerungen  des  Pylorus.  Sie  entwickelt  sich  na- 
mentlich in  der  Pars  pylorica,  weniger  im  Fundus,  und  kann  ziem- 
lich bedeutend  werden. 

Sehr  erhebliche  Verdickungen  der  Magenwände  kommen  ferner 
als  Folgezustände  chronischer  Entzündungen,  sowie  bei  manchen 
krebsigen  Bildungen  im  Magen  vor  (vergl.  chrou.  Catarrh.  §  457  und 
Carc.nome  §  461).  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  hauptsächlich 
um  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  zwar  sowohl  der  Mu- 
cosa  und  Submucosa,  als  aucli  der  Muscularis,  doch  kommt  es  nicht 
selten  auch  zu  musculöser  Hypertrophie  der  Muscularis.  Bei  Car- 
emomen  sind  die  bindegewebigen  Verdickungen  der  Magenhäute  im 
Pylorustheil  oft  sehr  bedeutend. 

Atrophie  der  Magen  wände  findet  man  bei  cachectischen  Zu- 
standen. Auch  bei  Dilatation  des  Magens  werden  die  Häute  oft 
sehr  dünn.    Unter  diesen  Verhältnissen  beobachtet  man  an  den  Mus- 
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kelzeilen  fettige  Entartungen.  Nach  K.  Maier  kommt  auch  Colloid- 
metamorphose  der  Muskelzellen  vor.  Bei  hyperplastischen  Zustand 
den  des  Bindegewebes  ist  das  Muskelgewebe  ebenfalls  nicht  selten 
atrophisch,  ebenso  findet  man  auch  das  Drüsengewebe  vermindert 
und  degenerirt  (vergl.  §  457). 

3.   Entzündungen  des  Magens. 

S  456.  Der  acute  Magcncatar rh,  Gastritis  acuta. 
Hat  man  Gelegenheit  einen  Magen  bei  acutem,  frischem  Magen- 
catarrh  zu  untersuchen,  so  findet  man  die  Schleimhaut  dunkelroth 
gefärbt  und  geschwellt  und  stellenweise  mit  Hämorrhagicen  durch- 
setzt. Die  Oberfläche  ist  dabei  von  einem  schleimigen  oder  schlei- 
mig eitrigen  Belag  bedeckt. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  ist  die  Zahl  der 
verschleimenden  Zellen,  also  der  Becherzellen,  vermehrt.  Der  Belag 
besteht  aus  Schleim,  degenerirten  Epithelzellen  und  aus  Rundzellem 
Auch  die  Drüsenöffnungen  sind  mit  denselben  Massen  gefüllt.  Das 
Epithel  der  Labdrüseu  liegt  regellos  im  Lumen  der  Drüsen  und  er- 
scheint stärker  als  gewöhnlich  gekörnt.  Das  interglanduläre  Binde- 
gewebe zeigt  colossal  gefüllte  Blutgefässe  und  eine  zellige  Infiltra- 
tion ,  welche  namentlich  die  venösen  Gefässe  begleitet.  Auch  das 
subglanduläre  Gewebe,  nicht  selten  auch  die  Submucosa  ist  stellen- 
weise infiltrirt,  und  in  den  Lymphgefässen  sind  die  Endothelien  ge- 
schwollen, desquamirt  und  zum  Theil  mehrkernig.  Diese  Entzün- 
dungserscheinungen sind  bald  über  den  ganzen  Magen  ausgebreitet, 
bald  mehr  local  auf  einzelne  Herde ,  nicht  selten  auf  die  Pars  py- 
lorica  beschränkt. 

§  457.  Hat  ein  Magencatarrh  lange  Zeit  gedauert,  ist  der  ent- 
zündliche Zustand  also  chronisch  geworden,  so  können  sich  in  der 
Magenschleimhaut  weitere  Veränderungen  einstellen.  Zunächst  bil- 
den sich  in  Folge  häufig  wiederkehrender  kleiner  Blutextravasat in- 
nen Pigmentkörner,  welche  der  Schleimhaut  eine  graue  Farbe  ver- 
leihen. 

Gleichzeitig  kann  die  Schleimhaut  verdünnt  und  dabei  glatt  und 
derb  sein.  Untersucht  man  dieselbe  mikroskopisch,  so  findet  man 
die  Drüsen  verkürzt,  schmal,  das  interstitielle  Gewehe  dagegen  ver- 
mehrt (atrophische  Pigmentinduration). 

In  andern  Fällen  verdickt  sich  die  Schleimhaut  und  wird  zu- 
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gleich  warzig  und  uneben  (Etat  mamelonnc).  Nicht  selten  ent- 
wickeln sich  circumscripte  papillöse  und  knotige  Erhebungen  (Po- 
lyposis ventriculi).  Zuweilen  ist  gleichzeitig  in  der  Pars  py- 
lorica  auch  die  Submucosa  und  die  Muscularis  verdickt  und  indu- 
rirt,  so  dass  dadurch  das  Pylorusostium  verengt  wird. 


Fig.  173.  Etat  mamelonnö  des  Magens,  a  Mucosa.  b  Submucosa.  c  Muscu- 
laris. d  Hyperplasirtes  Bindegewebe  der  Mucosa.  e  Magendrüsen.  Häruatoxylin- 
präp.    Vergr.  10. 


Wie  bereits  in  §  422  erörtert  wurde,  ist  in  solchen  Fällen 
das  Sehleimhautbindegewebe  hyperplasirt ,  namentlich  an  Orten, 
wo  sich  warzige  Erhebungen  finden  (Fig.  173  d).  Diese  Verdickung 
betrifft  sowohl  die  höher  gelegenen,  als  auch  die  tieferen  Theile 


der  Schleimhaut  und  bewirkt  eine 
zelnen  Drüsengruppen  voneinander, 
stens  mehr  weniger  degenerirt.  Bei 
grösseren  Polypen  findet  man  im- 
mer auch  solche,  welche  durch 
Verschluss  der  Ausführungsgänge 
cystisch  entartet  sind;  andere  ha- 
ben ihr  Epithel  verloren  und 
sind  verödet,  oder  es  zeigt  we- 
nigstens das  Epithel  nicht  mehr 
das  Aussehen  normaler  Labzellen. 
In  den  Drüsen  liegen  theils  ho- 
mogene, demColloid  ähnliche,  theils 
krümmelige  Inhaltsmassen.  Die  cy- 
stisch entarteten  Drüsen  (Fig.  174  c) 
sind  meist  mit  Cylinderepithel  aus- 


schärfere Abgrenzung  der  ein- 
Die  Drüsen  selbst  sind  mei- 


Fig.  174. 
g enpolype n 
Cylinderepithel. 
raa. 
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300. 


Schnitt   aus   einem  M  a  - 
a  Drüsenschläuche  mit 
b  Zellig  infil.trirtes  Stro- 
■  Papillöse  Wucherungen  innerhalb 
cystisch  entarteten  Urii.se.  Vergr. 
Bämatoxylinpräparat. 
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gekleidet;  auch  sonst  sieht  man  auffällig  viele  Drüseuquerschnitte 
mit  Cylinderepithel  (Fig.  174  a). 

Das  Cylinderepithel  besteht  nicht  selten,  namentlich  in  den  Cy- 
sten (Fig.  174  c)  aus  Becherzellen,  producirt  also  Schleim. 

Das  Stroma  der  Polypen  ist  stellenweise  mit  kleinen  Kundzellen 
(b)  infiltrirt.  Innerhalb  von  Cysten  bildet  es  zuweilen  papillöse,  mit 
Epithel  bedeckte  Erhebungen  (c). 

§  458.  Die  Phlegmone  des  Magens  hat  bereits  in  §  427 
ihre  Beschreibung  gefunden.  Sie  tritt  theils  diffus  über  den  gan- 
zen Magen  verbreitet,  theils  auf  einen  Theil  des  Magens  beschränkt 
auf.  Ihr  Sitz  ist  hauptsächlich  die  Submucosa,  die  colossal  an- 
schwillt und  ein  sulzig  eitriges  Aussehen  erhält.  Kleine  phlegmo- 
nöse Eiterherde  können  nach  Durchbruch  des  Eiters  in  den  Magen 
heilen. 

Croupöse  Entzündungen,  Pockeneruptionen,  tuberculöse  und  ty- 
phöse und  syphilitische  Verschwärungen  kommen  im  Magen  nur 
sehr  selten  vor. 

Kleinere  und  grössere  Verschorfungen  und  Geschwüre  entstehen 
nicht  selten  durch  ätzend  wirkende  Substanzen,  welche  in  den  Ma- 
gen gelangen. 

4)  Ulcus  rotundum  ventriculi  simplex  s.  perforaus. 

§  459.  Das  runde  Magengeschwür  ist  eine  Affection ,  welche 
dem  Magen  und  dem  Duodenum  eigen  ist;  es  handelt  sich  bei  dem- 
selben um  eine  eigenartige  progressive,  moleculare  Gewebsnekrose, 
durch  welche  es  zu  einem  umschriebenen  Defect  der  Schleim- 
haut, im  weiteren  Verlauf  auch  der  Submucosa  und  Muscularis 
kommt.  Ab  und  zu  trifft  man  innerhalb  eines  Magens  mehrere  der- 
artige Geschwüre  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  und  hat 
dann  Gelegenheit,  die  Entstehung  desselben  wenigstens  für  einzelne 
besondere  Fälle  zu  verfolgen. 

In  diesen  Fällen  sieht  man  als  erste  Veränderung  kleinere  oder 
grössere  hämorrhagische  Infiltrationen  der  Schleimhaut.  Durch  Zer- 
fall der  infiltrirten  Theile  entsteht  zunächst  ein  Substanzverlust  mit 
hämorrhagischem  Grunde.  Kleinere  derartige  Defectc  kommen  im 
Magen  häufig  zur  Beobachtung  und  werden  als  hämorrhagische 
Errosionen  bezeichnet.  Dieselben  heilen  wieder  ab,  dagegen  scheint 
bei  grösseren  Herden  die  Heilung  auf  Schwierigkeiten  zu  stossen. 
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Statt  zu  heilen,  vergrössert  sich  der  Defeet.  So  entstellt  nach 
kurzer  Zeit  ein  Geschwür,  das  eine  flach  trichterförmige  Gestalt 
besitzt,  indem  der  Substanzverlust  in  der  Mucosa  grösser  ist  als 
in  den  oberen  Schichten  der  Muscularis  und  dieser  wieder  grösser 
als  in  den  tieferen  Schichten.  An  der  Grenze  von  Submucosa  und 
Muscularis  kann  man  meist  eine  Terrasse  unterscheiden. 

Bei  älteren  Geschwüren  verliert  sich  dieses  Verhältniss  oft  wie- 
der, indem  der  Substanz  Verlust  in  der  Muscularis  und  der  Serosa 
ebenso  gross  wird  wie  in  der  Schleimhaut.  Der  Breitendurchmes- 
ser solcher  Geschwüre  kann  8 — 12  Ctm.  betragen. 

Ist  das  Geschwür,  was  nicht  selten  geschieht,  durch  sämmt- 
liche  Wandbestandtheile  durchgebrochen ,  so  findet  man  meist  die 
benachbarten  Theile,  z.B.  das  Pankreas  oder  die  Leber,  mit  dem 
Magen  durch  Adhäsionen  fest  verwachsen,  so  dass^die  genannten 
Organe  den  Grund  des  Defectes  bilden.  In  solchen  Fällen  ist  der 
Defeet  oft  kesseiförmig,  d.  h.  das  Loch  in  der  Magenwand  bildet  den 
Eingang  iu  eine  durch  die  angrenzenden  Organe  gebildete  Höhle. 

Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  meist  glatt  und  nicht  ver- 
dickt oder  nur  leicht  geschwellt.  Auch  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  constatirt  man,  dass  dem  Zerfall  keine  erhebliche 
zellige  Infiltration  vorangeht.  Die  entzündlichen  Processe,  die  zur 
Verwachsung  des  Magens  mit  den  Nachbarorganen  und  zur  Ver- 
dickung der  Serosa  führen,  treten  erst  secundär  zu  dem  progres- 
siven Zerfall  hinzu.  Es  handelt  sich  also  nicht  um  ein  Geschwür 
im  strengen  Sinne  des  Wortes,  sondern  um  eine  progressive  Gc- 
websnekrose,  welche  wahrscheinlich  auf  Circulationsstörungen 
zurückzuführen  ist. 

Wohl  am  häufigsten  dürften  Hämorrhagieen  oder  venöse 
Stauungen,  seltener  eine  Behinderung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
(durch  Embolie  oder  Arterienkrampf  j  die  erste  Entstehung  des  Ge- 
schwüres veranlassen.  In  andern  Fällen  mögen  Traumen  (Gbh- 
hardt)  oder  Pilzansiedelungen  (Boettciier)  oder  krampfhafte  Con- 
tractionen  des  Magens,  welche  Störungen  der  Blutcirculation  zur 
Folge  haben,  die  Entstehungsursache  bilden. 

Der  Gewebszerfall  ist  anzusehen  als  Effect  der  verdauenden 
und  auflösenden  Wirkung  des  Magensaftes,  der  in  Folge  mangel- 
hafter Alcalisirung  des  betreffenden  Gewebes  seine  Wirkung  entfal- 
ten kann. 

Das  Magengeschwür  hat  einen  chronischen  Verlauf.  Seine  erste 
Entstehung  geschieht  indessen  jedenfalls  ziemlich  rasch.  Nach  Haut- 
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Verbrennung  z.  B.  entstehen  solche  Magen-  und  Duodenalgeschwüre 
sehr  acut,  wahrscheinlich  in  Folge  einer  durch  zerfallende  Blutmas- 
sen bewirkten  Gefässverstopfung. 

Die  Geschwüre  sitzen  zumeist  in  der  Nähe  der  kleinen  Curva- 
tur,  mit  Vorliebe  auch  am  Pylorus,  sodann  im  Duodenum. 

§  460.  Kleine  Geschwüre  heilen ,  ohne  erhebliche  Narben  zu 
hinterlassen.  Als  Residuen  grösserer  abgeheilter  Geschwüre  fin- 
det man  strahlige  Narben.  Dieselben  können  ziemlich  bedeutende 
Difformirungen  des  Magens  herbeiführen.  Sitzt  die  Narbe  in  der 
Nähe  des  Pylorus,  so  kann  durch  die  Narbenretraction  Stenose  des 
Ostium  Pylori  entstehen. 

Eine  erhebliche  Gefahr  für  den  Träger  bilden  die  Blutungen, 
die  durch  Arrosion  kleinerer  oder  grösserer  Arterien  innerhalb  des 
Ulcus  entstehen.  Sie  können  sich  öfters  wiederholen  und  Anämie 
herbeiführen,  oder  durch  ihre  Massenhaftigkeit  sofort  den  Tod  nach 
sich  ziehen.  Bei  der  Section  findet  man  nicht  selten  im  Grunde 
von  solchen  Geschwüren  theils  verschlossene  Gefässstümpfe ,  theils 
eröffnete  Gefässe,  aus  denen  das  Blut  sich  ergossen  hatte.  Mit- 
unter wird  ein  grösseres  Gefäss,  z.B.  ein  Hauptast  einer  Arteria 
coronaria,  angenagt. 

Eine  weitere  grosse  Gefahr  bildet  die  Möglichkeit  des  Durch- 
bruches nach  der  Bauchhöhle.  Derselbe  kann  sowohl  dann  eintre- 
ten ,  wenn  der  Magen  eine  Verwachsung  mit  der  Nachbarschaft 
noch  nicht  eingegangen  hat,  als  auch  dann,  wenn  eine  solche  be- 
reits eingetreten  ist.  In  letzterem  Falle  reisst  der  Magen  von  der 
Anheftungsstelle  ab  und  der  Inhalt  ergiesst  sich  in  die  Bauch- 
höhle. Durch  die  in  Folge  dessen  sich  einstellende  Peritonitis  er- 
folgt der  Tod. 

Die  Organe,  welche  an  den  Geschwürsgrund  angelöthet  wer- 
den ,  z.  B.  das  Pankreas  oder  die  Leber ,  zeigen  an  der  betreffen- 
den Stelle  bindegewebige  Verdickungen.  Es  hindert  dies  indessen 
nicht,  dass  mitunter  auch  ein  Durchbruch  nach  diesem  Theile  ein- 
tritt, so  dass  in  den  Parenchymen  der  betreffenden  Organe  Absccsse 
sich  bilden.  Ab  und  zu  verwächst  der  Magen  mit  dem  Duodenum 
oder  dem  Colon  transversum.  Kommt  es  in  diesen  Fällen  zum 
Durchbruch,  so  bilden  sich  Fistclgänge  zwischen  den  genannten 
Darmabschnitten  und  dem  Magen. 

Literatur  über  Ulcus  rotundum  ventriculi :  Viuciiow,  sein  Arch. 
5.  Bd.;  Klubs,  Huudbuch  der  pathol.  Auat.  1.  Bd.;  v.  Zikmssen,  Sauiin- 
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luns  klin.  Vortrüge  No.  5 ;  Gebhardt,  Wiener  med.  Presse  1868;  L. 
Müller,  Das  corrosive  Geschwür  des  Magens,  Erlangen  1860;  Bottchek, 
Dorpater  med.  Zeitschr.  1874. 

5.   Die  Geschwülste  des  Magens. 

§461.  Der  Krebs  ist  weitaus  die  wichtigste  und  häufigste 
Geschwulst  des  Magens.  Er  kommt  in  demselben  enorm  häufig 
vor,  ja  man  kann  wohl  sagen,  dass  der  Magen  eine  Prädilections- 
stelle  für  maligne  epitheliale  Tumoren  bildet. 

Alle  Krebse  gehen  von  der  Mucosa  aus,  breiten  sich  aber,  wie 
bereits  in  §  431  hervorgehoben  wurde,  sehr  bald  in  der  Submucosa 
aus,  so  dass  oft  die  grosse  Hauptmasse  des  Tumors  unter  der 
Mucosa  in  der  Submucosa  steckt. 

Von  der  Submucosa  aus  können  sie  in  die  Muscularis  bis  zur 
Serosa  vordringen,  so  dass  schliesslich  in  allen  Häuten  Krebsmas- 
sen stecken  (vergl.  §  431  Fig.  170). 

In  der  Serosa  verbreitet  sich  der  Krebs  von  der  Invasions- 
stelle ebenfalls  weiter  und  zwar  nicht  selten  in  Form  diskreter 
Knötchen  und  Knoten,  welche  äusserlich  sichtbar  sind  und  dem 
Verlauf  der  Lymphgefässe  folgen.  Auch  innerhalb  der  venösen  Blut- 
gefässe kann  man  mitunter  Krebsherde  sehen.  Sehr  oft  wird  das 
Gebiet  des  Magens  überschritten  und  es  bilden  sich  Metastasen  in 
den  Lymphdrüsen,  der  Leber,  der  Lunge  u.  s.  w.  Der  Weitertrans- 
port geschieht  auch  hier  theils  auf  dem  Blut-,  theils  auf  dem 
Lymphwege. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fun- 
göser,  weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen 
Curvatur  auf,  seltener  bilden  sich  diffus  ausgebreitete  Infiltrationen. 
Hat  die  in  das  Lumen  des  Magens  prominirende  Neubildung  eine 
gewisse  Grösse  erreicht,  so  pflegt  in  den  centralen  Theilen  ein  ne- 
krotischer Zerfall  einzutreten,  es  bildet  sich  ein  Krebsgeschwür. 
Vor  andern  Geschwüren  zeichnet  sich  dasselbe  durch  die  wallartig 
aufgeworfenen  Ränder  aus.  Der  Grund  des  Geschwüres  wird  mei- 
stens von  der  verdickten  Submucosa  gebildet.  Die  Verdickung  der- 
selben ist  entweder  durch  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse 
Hyperplasie  bedingt.  Diese  letztere  ist  Folge  einer  chronischen 
Entzündung. 

Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der  Muscularis  und 
der  Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt,  so  dass  die  ganze 
Pars  pylorica  verhärtet  und  verdickt  ist.   In  andern  Fällen  be- 


G38 


Magen . 


ruht  die  Verhärtung  und  Verdickung  des  Pylorustheils  auf  kreb- 
siger Infiltration. 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des 
.Magens  ganz,  so  dass  die  Geschwürsfläche  vollkommen  glatt  wird. 
Ist  in  einem  solchen  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  die 
Serosa  nicht  von  Krebszellen nestern  durchsetzt,  sondern  nur  durch 
liindegewebshyperplasie  indurirt,  so  macht  die  ganze  Atfection  den 
Eindruck  einer  gutartigen  fibrösen  Induration.  Es  kommen  Fülle 
vor,  in  denen  selbst  die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends 
Krebszellenherde  mehr  nachzuweisen  vermag.  Mitunter  geben  le- 
diglich Lymphdrüsenmetastasen  den  Nachweis,  dass  es  sich  um  eine 
krebsige  Affection  handelt. 

§  462.  Nach  dem  histologischen  Bau  kann  man  im  Magen  5 
Hauptformen  von  Carcinomen  unterscheiden. 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  bildet  schwammige,  weiche 
Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist  im  Pylorustheil 
des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  bilden  sich  Ge- 
schwüre mit  wulstigen,  aufgeworfenen,  markweissen  Rändern.  Die 
Geschwulst  entwickelt  sich  aus  den  Magendrüsen.  Histologisch  ist 
sie  durch  eine  äusserst  reiche  Zahl  von  Krebszellennestern  bei  ge- 
ring entwickeltem  Stroma  ausgezeichnet.  Unter  der  zerfallenden 
Neubildung  kommt  es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  oder  zu 
krebsiger  Infiltration  der  Magenhäute.    Metastasen  sind  häufig. 

2)  Das  Adenoma  destruens  (Adenocarcinoma,  Epitheloma) 
bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  Tumoren,  die  später  zu  Geschwüren 
werden.  Die  Neubildung  ist  histologisch  durch  die  Bildung  schlauch- 
förmiger, Drüsen  ähnlicher  Gebilde  ausgezeichnet.  Diese  drüsigen 
Gebilde  besitzen  oft  ein  einfaches  Cylinderepithel  (vgl.  Fig.  170  §  431), 
sehen  also  normalen  Drüsen  sehr  ähnlich  (Adenom).  Meist  indessen 
geht  dieser  Drüsencharacter  mehr  oder  weniger  verloren,  indem 
aus  diesen  schlauchförmigen  Bildungen  grössere  Zellnester  entstehen, 
welche  nur  am  Rande  Cylinderepithel,  im  Innern  dagegen  poly- 
morphe Krebszellen  enthalten.  Das  Stroma  ist  auch  bei  dieser 
Krebsform  schwach  entwickelt,  oft  kleinzellig  infiltrirt. 

Auch  bei  diesem  Krebs  kommt  nach  Zerfall  der  Neubildung 
Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  durch  krebsige  Infiltration  sowie 
durch  Bindegewebshyperplasie  sehr  gewöhnlich  vor. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Scirrh  des  Ma- 
gens präsentirt  sieh  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  pylorica 
des  Magens  betreffen  den  diffusen  Verdickung  und  Verhärtung  der 
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Magenwände.  Das  Pylorusostium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  ver- 
engt. Die  Innenfläche  der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  ver- 
dickter Schleimhaut  bedeckt,  theils  liegt  derbes,  der  verdickten 
Submucosa  entsprechendes  Bindegewebe  zu  Tage.  Auf  dem  Durch- 
schnitt sind  meist  die  einzelnen  Häute  noch  erkennbar,  aber  durch 
Bindegewebshyperplasie  stark  verdickt. 

Meines  Erachtens  ist  das,  was  man  Scirrh  nennt,  nur  eine  theils 
krebsige,  theils  fibröse  Verhärtung  der  Magenwände,  die  sich  secun- 
där  nach  dem  Zerfall  eines  weichen  Carcinoms  gebildet  hat. 

4)  Das  Carcinoma  colloides  s.  gelatinosum  präsentirt 
sich  theils  in  Form  knotiger  Tumoren ,  theils  als  diffus  ausgebrei- 
tete Infiltration  der  Magen  wand.  In  der  diffus  verdickten  Magen- 
wand erkennt  man  alsdann  mit  blossem  Auge  gallertig  durchschei- 
nende Herde.  Dasselbe  Aussehen  zeigen  auch  die  wulstigen,  knotigen 
Wucherungen  an  der  Innenfläche  des  Magens.  Einzelne  Stellen  kön- 
nen dabei  auch  mehr  opak,  weisslich  aussehen. 

Oft  verbreitet  sich  die  Neubildung  auch  auf  das  Peritoneum 
und  bildet  hier  in  kurzer  Zeit  umfangreiche,  gallertig  durchschei- 
nende, mehr  oder  weniger  reichlich  vascularisirte  Gewebsmassen. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  entsteht  diese 
Ciallertmasse  theils  aus  den  Krebszellen  selbst,  theils  aus  dem  bin- 
degewebigen Stroma.    Vergl.  §  173  Fig.  69  und  70. 

Die  Gallertkrebse  des  Magens  treten  oft  schon  in  sehr  frühem 
Lebensalter  auf,  während  die  andern  Carcinome  erst  in  höherem 
Alter  sich  zu  entwickeln  pflegen. 

5)  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  sehr  sel- 
ten vor.  Sie  haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia ,  doch  ist  nicht  jedes 
Carcinom  an  der  Cardia  ein  Plattenepithelkrebs. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste  spielen  unter  den  Magenge- 
schwülsten eine  sehr  unbedeutende  Rolle.  In  seltenen  Fällen  kom- 
men knotenförmige  Sarcomc,  Fibrome  und  Myome  zur  Beobachtung. 

VII.    Die  krankhaften  Veränderungen  des  Dünndarmes  und 

des  Dickdarmes. 

1.   Einleitende  Bemerkungen. 

§  463.  Unterhalb  des  Magens  beginnt  jener  Theil  des  Darm- 
tractuSj  innerhalb  welchem  hauptsächlich  die  resorbirbaren  Substan- 
zen zur  Aufnahme  in  die  Blut-  und  Uymphgcfässe  gelangen. 

Besondere  Drüsenformationen  linden  sich  im  Dünn-  und  Dick- 
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darm  nicht  mehr  vor  und  dementsprechend  wird  auch  kein  speci- 
fisches  Secret  mehr  von  Seiten  der  Schleimhaut  geliefert.  Dagegen 
ist  clurchgehencls  behufs  Erleichterung  der  Aufnahme  von  Substan- 
zen für  möglichst  ausgiebige  Vergrösserung  der  Oberfläche  gesorgt, 
indem  die  Schleimhaut  sowohl  Falten  und  Zotten  als  auch  schlauch- 
förmige Vertiefungen  in  Menge  bildet. 

Die  Epitheldecke  besteht  durchgehends  nur  aus  einer  einfachen 
Lage  cylindrischer  Zellen,  und  Blut-  und  Lymphgefässe  treten  bis 
an  die  Basis  der  Epitheldecke  heran. 

Das  im  Allgemeinen  schon  sehr  lockere  Bindegewebe  der  Mu- 
cosa  und  Submucosa  lockert  sich  an  zahlreichen  Stellen  noch  mehr 
auf  und  bildet  durch  Aufnahme  von  lymphatischen  Zellen  in  die 
Bäume  seines  Maschenwerks  lymphadenoides  Gewebe,  welches  theils 
in  einzelliegenden  kleinen  Knötchen,  sogen.  Solitärfollikeln ,  theils 
in  Haufen  von  Knötchen,  sogen.  Peyer'schen  Plaques  auftritt. 

Es  ist  kaum  nöthig,  noch  besonders  darauf  aufmerksam  zu 
machen,  von  welcher  Seite  her  der  Darmschleimhaut  am  häufigsten 
Läsionen  drohen  werden.  Es  ist  ja  selbstverständlich,  dass  es  zahl- 
reiche Substanzen  geben  muss,  w:elche,  nachdem  sie  den  Magen  pas- 
sirt  haben,  auf  den  Darmtractus,  d.  h.  zunächst  auf  die  Darmschlei  in - 
haut  ungünstig  einwirken  können.  Wir  wissen  auch,  dass  in  der 
That  sehr  viele  Substanzen  im  Stande  sind,  Veränderungen,  nament- 
lich Entzündungen  der  Darmschleimhaut  hervorzurufen. 

Schon  stagnirender  Darminhalt,  der  seine  chemisch-physicalische 
Beschaffenheit  ändert,  gibt  nicht  selten  Veranlassung  zu  verschie- 
denen krankhaften  Processen. 

In  anderen  Fällen  müssen  wir  annehmen,  dass  es  per  os  einge- 
führte, speeifisch  wirksame  Substanzen  sind,  welche  die  ganze  Af- 
fection  veranlassen.  Bei  manchen  derselben  vermuthen  wir,  dass 
es  speeifische  Spaltpilze  seien  und  bei  einigen  Erkrankungen  (Typhus) 
sind  dieselben  auch  nachgewiesen. 

Was  die  auf  dem  Blutwege  der  Darmschleimhaut  zukommenden 
Schädlichkeiten  betrifft,  so  lässt  sich  nur  sagen,  dass  die  Darm- 
schleimhaut wie  andere  Schleimhäute  sich  verhält,  dass  Oedem  und 
Hämorrhagieen  der  Mucosa  und  Submucosa,  fettige  und  schleimige 
Degeneration  des  Epithels,  Amyloidentartung  des  Bindegewebes  im 
Darm  ebenso  gut  vorkommt  wie  in  anderen  Schleimhäuten. 

Neben  den  Schlermhauterlcrankungen  kommen  im  Darmtractus 
sehr  oft  auch  Veränderungen  vor,  welche  den  Darmtractus  als  Gan- 
zes betreffen.    Da  der  Darm  ein  frei  in  der  Bauchhöhle  liegendes 
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bewegliches  Rohr  ist,  so  kommt  es  sehr  häufig  zu  Lagerungs Verän- 
derungen ganzer  Abschnitte  oder  einzelner  Theile  gegeneinander, 
welche  sowohl  für  die  Function,  als  auch  für  die  Erhaltung  der 
Integrität  seiner  Structur  von  nachtheiligem  Einfluss  sein  können. 
Selbstverständlich  können  auch  von  der  Serosa  aus  verschiedene 
Noxen  den  Darm  treffen. 

2.   Die  Missbildungen  und  angeborenen  Lagever- 
änderungen des  Darmcanals. 

§  464.  Totaler  Mangel  des  Darmes  sowie  grössere  Defecte  des 
Darmrohres  kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung 
(Acardiacus)  vor.  Dagegen  sind  kleine  Defecte  und  Verengerungen 
namentlich  am  unteren  Ende  nicht  selten.  Die  häufigste  hierher 
gehörige  Missbildung  ist  .die  Atresia  ani,  welche  sowohl  neben 
anderen  Missbildungen  als  auch  ohne  solche  vorkommt. 

Bei  derselben  kann  das  Rectum  ganz  fehlen  und  der  Dickdarm 
blind  endigen.  Häufiger  ist  nur  der  untere  Theil  des  Rectum  un- 
durchgängig, und  am  Anus  findet  sich  eine  blinde  Vertiefung.  In 
manchen  Fällen  ist' nur  die  Afteröffnung  verschlossen. 

Eine  häufige  Missbildung  am  Darme  ist  das  sogen.  Meckel'sche 
Darmdivertikel.  Man  bezeichnet  mit  diesem  Namen  ein  dem 
Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Ileocoecalklappe  aufsitzen- 
des, meist  cylindrisches,  nicht  selten  am  Ende  etwas  erweitertes 
Anhängsel,  das  als  ein  persistirender  Rest  des  Ductus  omphalo-me- 
saraicus  (vergl.  §  9)  anzusehen  ist.  In  seltenen  Fällen  ist  dasselbe 
durch  einen  Strang  mit  dem  Nabel  verbunden,  noch  seltener  mündet 
es  unter  dem  Nabel  nach  aussen.  Der  Bau  dieses  Divertikels  ist 
der  nämliche  wie  derjenige  des  Dünndarms. 

Sind  irgendwo  in  den  Bauchdecken  Spaltbildungen  oder  besitzt 
die  Peritonealhöhle  abnorme  Ausstülpungen,  so  lagern  sich  sehr  ge- 
wöhnlich Darmschlingen  (angeborene  Hernien)  in  diesen  Oeff- 
nungen  (vergl.  §  465)  ein. 

Auch  abgesehen  von  diesen  Einlagerungen  zeigt  der  Darm  sehr 
häufig  eine  abnorme  Lage,  gleichzeitig  oft  verbunden  mit  einer  ab- 
normen Kürze  oder  Länge  einzelner  Abschnitte.  Amieichtesten  las- 
sen sich  diese  Abweichungen  der  Lage  am  Dickdarm,  der  an  be- 
stimmten Stellen  fixirt  ist,  nachweisen.  Sehr  schwankend  ist  z.  B. 
die  Lage  des  Coecum,  das  bald  unterhalb  der  Linea  innominata 
bald  oberhalb  derselben  liegt.   Ferner  ist  sowohl  die  Flexura  hepatica 
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als  auch  die  Flexura  lienalis  bald  höher,  bald  tiefer  gelegen.  Sehr 
wechselnd  ist  die  Länge  des  S.  Romanum  und  des  Colon  transver- 
sum.  Letzteres  kann  unter  Umständen  nahezu  ganz  fehlen,  indem 
das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon  ascendens  auf  der 
rechten  Körperhälfte  hinunter  steigt  etc. 

3.  Erworbene  Form-  und  Lageveränderungen. 
§  465.  Unter  Hernie  oder  Bruch  versteht  man  eine  patho- 
logische Peritonealausstülpung,  welche  entweder  angeboren  oder  er- 
worben ist  und  welche  entweder  Theile  des  Darmcanales  oder  des 
Netzes  oder  irgend  eines  anderen  Organes  der  Bauchhöhle  beher- 
bergt. Unter  diesen  Brüchen  unterscheidet  man  äussere  und  innere, 
je  nachdem  hierbei  eine  äussere  Geschwulst  sichtbar  werden  kann 
oder  nicht. 

Die  Ausbuchtung  des  Peritoneums  nennt  man  Bruchsack, 
die  Stelle,  an  welcher  derselbe  durch  die  Bauchwand  nach  aussen 
tritt,  Bruchpforte. 

Je  nach  dem  Sitz  unterscheidet  man: 


a.    Aeussere  Hernien. 

1)  Hernia  inguinalis,  die  Leistenhernie.  Sie  hat  ihren 
Sitz  in  der  Inguinalgegend  und  entsteht  entweder  durch  Offenblei- 
ben des  Processus  vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  testicu- 
lorum  oder  durch  secundäre  Ausbuchtung  des  Peritoneums  in  den 
Leistencanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung  von  der  Fovea  inguinalis  externa 
oder  interna  ausgeht,  unterscheidet  man  äussere  und  innere  Leisten- 
brüche. Die  Bruchpforte  der  externa  liegt  nach  aussen,  diejenige 
der  interna  nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica. 

Die  Leistenhernien  können  sehr  gross  werden  und  einen  grossen 
Theil  der  Darmschlingen  enthalten.  Unter  sämmtlichen  Hernien 
kommen  sie  am  häutigsten  vor,  namentlich  bei  Männern. 

2)  Hernia  cruralis,  die  Schenkelhernie.  Sie  entsteht 
durch  Ausstülpung  des  Peritoneums  längs  der  unter  dem  Ligamen- 
tum Poupartii  austretenden  grossen  Gefässstämme.  Sie  kommt  eben- 
falls häufig  vor,  namentlich  bei  Frauen. 

3)  Hernia  foraminis  ovalis.  Dieselbe  stülpt  sich  neben 
dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria  obturatoria  nach  aussen; 
ist  nicht  häufig. 
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4)  Hernia  ischiadica  bildet  sich  durch  Vorwölbung  des 
Peritoneums  durch  die  Incissura  ischiadica;  ist  selten. 

5)  Hernia  perinealis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Leva- 
tor  aui  aus;  ist  selten. 

6)  Hernia  umbilicalis.  Sie  findet  sich  entweder  angeboren 
als  eine  Vorlagerung  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten  Nabel- 
strang; oder  sie  ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das  Eindringen 
eines  Netz-  oder  Darmstückes  in  den  Nabelring.  Letzteres  beob- 
achtet man  am  häufigsten  bei  Frauen,  die  geboren  haben. 

7)  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung 
oder  Verletzung  der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauch- 
felles zwischen  die  auseinander  weichenden  Muskeln. 

b.   Innere  Hernien. 

1)  Hernia  diaphragmatica.  Findet  sich  im  Zwergfell  ein 
angeborener  oder  erworbener  Defect,  so  treten  nahegelegene  Organe 
(Leber,  Magen,  Milz,  Darm)  in  die  Brusthöhle  theilweise  oder  ganz 
ein.  Dies  sind  die  gewöhnlichen  Zwergfellhernien.  Weit  seltener 
ist  eine  sackige  Ausbuchtung  des  Zwergfelles  selbst  oder  ein  Vor- 
fall der  Bauchcontenta  durch  die  normalen  Ostien  (Foramen  oeso- 
phageum). 

2)  In  seltenen  Fällen  treten  in  dieFossa  duodeno-jejuna- 
lis,  die  bei  verschiedenen  Individuen  verschieden  gut  ausgebildet 
ist,  eine  oder  einige  Darmschlingen  ein.  Es  sind  auch  Fälle  beob- 
achtet, bei  welchen  die  sämmtlichen  Dünndarmschlingen  in  dieselbe 
eingetreten  waren,  so  dass  dieselben  in  toto  in  einem  dünnen  Sacke 
lagen  (Hernia  retroperitonealis  totalis). 

3)  In  die  Fossa  intersigmoidea  im  Mesocolon  der  Flexura  sig- 
moidea  treten  in  seltenen  Fällen  Darmschlingen  ein  und  bilden  eine 
Hernia  fossae  in tersigmoideae.    Ebenso  ist  auch  die 

4)  Hernia  fossae  subcoecalis  sehr  selten. 

§  466.  Darm  und  Netz  sind  diejenigen  Unterleibsorgane,  die 
am  häufigsten  in  Brüchen  vorliegend  gefunden  werden.  Von  erste- 
rem  kann  sowohl  nur  eine  einzige  Schlinge  als  auch  eine  ganze 
Zahl  von  Schlingen  in  den  Bruchsack  eintreten.  Mitunter  legt  sich 
nur  ein  Theil  einer  Darmwand  der  Bruchpforte  an  und  erleidet  eine 
Ausbuchtung  (Darmwandbruch).  Auch  das  MeckePsche  Diver- 
tikel kann  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Man  nennt  solche  Darm-: 
wandbrüche  Littre'scho  Hernien. 
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Wird  durch  Anhäufung  der  Darmcontcnta  der  Darm  innerhalb 
eines  Bruchsackes  über  ein  gewisses  Mass  erweitert,  z.  ß.  in  Folge 
von  Schlaffheit  der  Darmwand  oder  in  Folge  von  Axendrchungen 
und  Knickungen  des  Darmes  an  der  Bruchpforte,  so  treten  die  Er- 
scheinungen der  Brucheinklemmung  auf.  Auf  der  einen  Seite  ist 
dabei  der  Durchtritt  des  Darminhaltes  durch  die  im  Bruche  vor- 
liegenden Theile  behindert,  auf  der  anderen  Seite  sind  auch  die 
vorliegenden  Darmtheile  selbst  nicht  mehr  ohne  Kunsthilfe  in  die 
Bauchhöhle  zurückschiebbar.  Gelingt  es  auch  der  ärztlichen  Hülfe 
nicht,  den  Darm  in  die  Bauchhöhle  zurückzuschieben,  so  treten 
weitere  Veränderungen  des  Bruchinhaltes  ein.  In  Folge  der  Behin- 
derung der  Circulation  in  dem  eingeklemmten  Darmstück  kommt  es 
zu  Stauungshyperämie,  zu  Oedem  und  häufig  auch  zu  Hämorrhagie. 
Der  vorliegende  Darmtheil  wird  blauroth  oder  schwarzroth  und 
schwillt  noch  stärker  an  als  zuvor.  Weiterhin  schliessen  sich  an 
diese  Circulationsstörungen  Nekrose  und  Gangrän  der  Darmwand 
an.    Zerreisst  die  Darmwand,  so  tritt  Koth  in  den  Bruchsack  aus. 

Selbstverständlich  sind  die  eben  beschriebenen  Veränderungen 
der  Darmwand  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  Umgebung.  Je  nach 
der  grösseren  oder  geringeren  Läsion  der  Darmwand  treten  im  Bruch- 
sack und  seiner  Umgebung  mehr  oder  minder  hochgradige  Entzün- 
dungen auf.  Am  intensivsten  sind  dieselben  natürlich,  wenn  der 
gangränös  gewordene  Darm  einreisst  und  der  mit  Fäulnissbacterien 
durchsetzte  faulige  Koth  austritt.  In  diesem  Falle  trägt  die  Ent- 
zündung einen  eitrig -jauchigen  Character  und  greift  auf  das  um- 
gebende Gewebe  über. 

Ist  die  Entzündung,  die  sich  einstellt,  nur  leicht  und  vorüber- 
gehend, so  kommt  es  zu  fibrinösen  oder  serös -fibrinösen  Aus- 
schwitzungen in  den  Bruchsack,  im  weiteren  Verlaufe  des  Processes 
sehr  häufig  auch  zu  Verwachsung  der  Bruchcontenta  unter  sich  und 
mit  dem  Bruchsack.  Wie  Kothretention  und  Einklemmung,  so  kön- 
nen natürlich  auch  andere  Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  Traumen, 
welche  die  Hernie  treffen,  oder  Entzündungen  und  Geschwürsbil- 
dungen, die  von  der  Darmschleimhaut  ausgehen,  Entzündungen  der 
Serosa  des  Bruchsackes,  sowie  auch  der  Umgebung  hervorrufen.  Bil- 
den sich  in  Folge  von  Entzündung  Verwachsungen  des  Bruchinhal- 
tes mit  dem  Bruchsack,  so  ist  selbstverständlich  der  Bruchsack 
nicht  mehr  zu  entleeren,  ohne  dass  man  ihn  selbst  durch  die  Bruch- 
pforte nach  innen  stülpt. 
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Genaueres  über  die  Hernien  ist  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie 
nachzusehen. 

§  467.  Einen  ähnlichen  Effect  wie  die  Einklemmung  eines 
Bruches  hat  mitunter  auch  die  Axendrehung  des  Darmes,  der  sogen. 
Volvulus.  Durch  Axendrehung  und  Knickung  kann  ein  Darmstück 
ebenfalls  undurchgängig  werden.  Die  Folge  davon  ist,  dass  sich 
der  Koth  in  dem  höher  gelegenen  Theile  anhäuft,  während  der  tiefer 
gelegene  Theil  leer  bleibt.  Durch  die  Ausdehnung  des  oberen 
Stückes  wird  meist  die  Axendrehung  und  die  Knickung  verstärkt. 

Nicht  selten  gerathen  Darmschlingen  zwischen  Membranen  und 
Fäden ,  welche  sich  innerhalb  der  Bauchhöhle  in  Folge  früher  statt- 
gehabter Entzündungen  entwickelt  haben  und  die  Bauchhöhle  durch- 
ziehen. Auch  innerhalb  dieser  Bildungen  kann  sich  der  Darm  ein- 
klemmen und  zwar  in  derselben  Weise  wie  in  Hernien.  Ebenso 
kann  das  zwischen  den  Membranen  eingeklemmte  Stück  gangränös 
werden,  so  dass  jauchige  Peritonitis  entsteht. 

§  468.  Stenose  und  Atresie  des  Darmes  wird  nicht  selten 
auch  durch  Entzündungsprocesse  hervorgerufen,  welche  in  der  Darm- 
wand selbst  ihren  Sitz  haben.  Es  geschieht  dies  entweder  in  der 
Weise,  dass  indurirende  und  narbenbildende  Entzündungen  sich  in  der 
Darmserosa  und  deren  Umgebung  entwickeln  und  bei  der  Schrum- 
pfung das  Darmlumen  verengen  oder  aber  in  der  Weise,  dass  ul- 
ceröse  Processe  im  Innern  des  Darmes  ihren  Ausgang  in  schrumpfende 
Bindegewebsneubildung  nehmen. 

Einen  ähnlichen  Effect  wie  diese  ulcerösen  Entzündungen  haben 
auch  ulcerirende  Carcinome  (vergl.  §  478) ,  deren  Grund  Schrumpfun- 
gen eingeht.  Auch  durch  Geschwülste,  welche  im  Darm  sich  ent- 
wickeln oder  von  aussen  auf  den  Darm  drücken ,  kann  das  Darin- 
lumen  verengt  werden. 

Erweiterungen  des  Darmlumens  kommen  am  häufigsten  durch 
Kothretention  zu  Stande.  Selbstverständlich  kann  auch  jeder  andere 
sich  ansammelnde  Darminhalt,  z.  B.  Gase,  den  Darm  ausdehnen. 
Auch  durch  Geschwülste  kann  er  erweitert  werden.  Ebenso  kann 
Schlaffheit  der  Wand  Ursache  der  Dilatation  sein. 

Meist  sind  alle  Häute  erweitert.  Verhältnissmässig  selten  weicht 
die  Muscularis  stellenweise  auseinander  während  die  Mucosa  und 
Serosa  sich  in  Form  von  kleineren  oder  grösseren  Divertikeln 
ausbuchten.  Mitunter  bilden  sich  auch  Divertikel  durch  locale  Aus- 
buchtung sämmtlicher  Darmhäute. 


646 


Dann. 


Perforationen  des  Darmes  sind  am  häufigsten  Folge  von 
Texturveränderungen,  namentlich  von  Geschwürsbildungeii  im  Innern 
von  Nekrose  der  Darmwand  und  von  Maceration  derselben  durch' 
eitrige  Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung.  Nicht  selten  geben 
auch  Traumen  die  Veranlassung. 

Die  Folge  derselben  ist,  falls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  an- 
einanderlegen ,  allgemeine  oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von 
Koth.  Letztere  findet  sich  namentlich  dann ,  wenn  vor  der  Perlb- 
ration der  Darm  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen  war.  Tritt 
dabei  Koth  aus,  so  bildet  sich  ein  Kothabscess,  der,  falls  er  an 
der  Bauchwand  sitzt,  nach  aussen  durchbrechen  kann. 

§  469.  Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung  des 
Darmes  ist  die  sogen.  Intussusception  oder  Invagination. 
Bei  derselben  stülpt  sich  meist  ein  höher  gelegenes  Darmstück  in 
ein  tiefer  gelegenes  ein ,  selten  ist  das  Umgekehrte  der  Fall.  Am 
häufigsten  findet  man  sie  bei  Leichen  von  Kindern  im  Verlaufe  des 
Dünndarms. 

Der  Grad  der  Invagination  ist  sehr  verschieden.  Bei  grosser 
Beweglichkeit  des  eintretenden  Darmstückes  können  grosse  Darm- 
abschnitte ineinander  gestülpt  werden. 

Durch  Zerrung  des  Gekröses  und  durch  Compression  der  Gefässe 
kommt  es  zu  Hyperämie  und  oedematöser  Schwellung  des  betreffenden 
Darmabschnittes.  Weiterhin  schliessen  sich  entzündliche  Processe  an, 
die  zu  Verklebung  und  Verwachsung  der  ineinander  geschobenen  Stücke 
führen  können.  Nicht  selten  tritt  Nekrose  und  Gangrän  des  Dar- 
mes ein.  Verhältnissmässig  günstig  ist  es,  wenn  dabei  nur  der  in- 
nere und  mittlere  Theil  abstirbt  und  ausgestossen  wird.  Verwächst 
danach  das  obere  Stück  mit  dem  unteren ,  so  kann  der  Process  ab- 
heilen. 

Als  Prolaps  des  Darmes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  des- 
selben durch  eine  normale  oder  pathologische  Oeffnung  (Anus  praeter- 
naturalis). Von  normalen  Oeffnungon  kommt  nur  der  Anus  in  Be- 
tracht, durch  welchen  das  Rectum  sich  ausstülpen  kann.  Dieses 
Vortreten  des  Rectum  beobachtet  man  bei  heftiger  Anwendung  der 
Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm  durch  chronische  Entzün- 
dungen schlaff  geworden  ist.  Der  ausgestülpte  Mastdarm  bildet 
eine  mit  Schleimhaut  bedeckte  Geschwulst.  Sehr  leicht  tritt  an  der- 
selben Entzündung  und  Gangrän  ein,  namentlich  wenn  der  Prolaps 
nicht  zurückgeht. 
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4.   Entzündungen  des  Darmes. 

a.    Entzündungen,  welche  durch  verschiedene  nicht 
speeifische  Schädlichkeiten  hervorgerufen 

werden. 

§  470.  Die  verschiedenen  Entzündungsformen,  welche  in  §  420 
bis  427  ihre  Besprechung  gefunden  haben,  kommen  sämmtlich 
mehr  oder  minder  häufig  auch  im  Darme  vor.  Besonders  häufig 
begegnet  man  catarrhalischen  Processen  (Enteritis  catarrhalis). 
Sie  liefern  bald  ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein  eitriges, 
bald  ein  gemischtes  Secret.  Im  Dickdarm  ist  mitunter  die  Schleim- 
production  der  Epithelien  eine  colossale.  Wie  schon  oben  erwähnt, 
sind  an  der  Leiche  nach  acuten  Catarrhen  oft  nur  geringfügige  Ver- 
änderungen zu  constatiren,  da  die  Hyperämie  post  mortem  grossen- 
theils  verschwindet.  Am  ausgesprochensten  sind  die  Veränderungen 
bei  schleimigen  und  schleimig  eitrigen  Catarrhen,  wie  sie  nament- 
lich im  Dickdarm  vorkommen.  Das  betreffende  Secret  bedeckt  die 
Schleimhaut  in  dünnerer  oder  dickerer  Lage,  häufig  ist  auch  die 
Schleimhaut  und  die  Submucosa  geschwellt  und  verdickt.  Nicht 
selten  trifft  man  auf  der  Oberfläche  einen  weisslichen,  kleienförmigen 
Belag.  Er  besteht  aus  Eiterkörperchen  und  nekrotischem,  abgestos- 
senem  Epithel,  zum  Theil  auch  aus  abgestorbenem  und  abgestossenem, 
zellig  infiltrirtem  Schleimhautbindegewebe  (vergl.  §  421  Fig.  163)  und 
findet  sich  namentlich  bei  länger  anhaltenden  Catarrhen  des  Dick- 
darmes, seltener  des  Dünndarmes,  bei  welchen  die  Infiltration  der 
Mucosa  sehr  reichlich  ist  (vergl.  Dysenterie  §  472)  und  stellenweise 
zu  Zerfall  des  Gewebes  führt. 

Durch  diesen  moleculären  Zerfall  der  Schleimhautoberfläche 
können  umfangreiche,  flache  Ulcerationen  entstehen.  Im  Dickdarm 
ist  gelegentlich  ein  grosser  Theil  der  Schleimhaut  in  dieser  Weise 
ulcerirt,  so  dass  an  mikroskopischen  Schnitten  die  Lieberkühn'schen 
Drüsen  durchgchends  mehr  weniger  erheblich  verkürzt  erscheinen. 
Das  unterliegende  Gewebe  ist  dabei  meist  zellig  infiltrirt  und  in- 
durirt. 

Sehr  häufig  findet  sich  neben  der  durch  Gewebszerfall  beding- 
ten Atrophie  der  Schleimhaut  Bindegewebshyperplasie  in  Form  von 
papillösen  Wucherungen  innerhalb  der  vom  Zerfall  verschont  ge- 
bliebenen Theile.  Dadurch  gewinnt  die  Innenfläche  ein  höchst  eigen- 
thüinlichcs  Aussehen.   Da  die  atrophischen  ulcerirten  Theile  meist 
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glatt  sind,  so  macht  es  den  Eindruck,  als  ob  sie  die  normalen  oder 
wenigstens  die  weniger  afficirten  Theile  bildeten,  während  die  Schleim- 
hautinseln, die  dazwischen  liegen  und  zum  Theil  durch  Bindegewebs- 
hyperplasie  stärker  vorragen,  die  hauptsächlich  afficirten  Theile  zu 
sein  scheinen. 

Bindegewebshyperplasie  der  Schleimhaut  in  Folge  chronischer 
Entzündungen  findet  man  gelegentlich  auch  ohne  ulceröse  Verände- 
rungen. Häufig  sind  dabei  die  innerhalb  des  betreffenden  Gebietes 
liegenden  Drüsen  cystisch  entartet  (vcrgl.  §  422).  Durch  locale  Hy- 
perplasie bilden  sich  mitunter  recht  umfangreiche  Polypen.  Sitzen 
dieselben  im  Rectum  in  der  Nähe  des  Anus,  so  können  sie  in  der 
Analöffnung  zu  Tage  treten. 

Bei  manchen  Darmcatarrhen  ist  das  lymphadenoide  Gewebe  der 
Schleimhaut  in  bevorzugter  Weise  betheiligt  (Enteritis  follicu- 
laris). Durch  Schwellung  des  folliculären  und  des  perifolliculären 
Gewebes  treten  die  solitären  und  die  agminirten  Follikel  stärker 
über  das  Niveau  der  Schleimhaut.  Zuweilen  vereitert  das  betref- 
fende Gewebe,  so  dass  sich  kleine  Abscesse  und  nach  Durch- 
bruch des  Eiters  kleine  Hohlgeschwüre  (Folliculärgeschwüre) 
bilden. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen,  die  nicht  durch 
irgend  ein  specifisches  Gift  hervorgerufen  worden  sind,  beobachtet 
man  im  Darm  nicht  eben  häufig.  Bei  Croup  bilden  sich  meist  nur 
dünne  Membranen.  Diphtheritische  Verschorfung  findet  sich  am 
häufigsten  im  Coecum,  im  Colon  und  im  Rectum.  Nicht  selten  ist 
Retention  von  Koth  die  Ursache. 

§  471.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse 
im  Darm  mit  verschiedenen  Namen  belegt.  Manche  unter  ihnen 
zeigen  in  den  localen  anatomischen  Verhältnissen  begründete  Eigen- 
thümlichkeiten.    Die  hieher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Duodenitis,  die  Entzündung  des  Duodenums,  kommt  mei- 
stens gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sic  führt  nicht 
selten  zu  Verstopfung  des  Ductus  Coledochus  und  damit  zu  Stauung 
der  Galle  und  zu  Icterus  (Catarrhalischer  Icterus). 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechen- 
des rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ileum's,  zeichnet  sich  häufig 
durch  Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus.  Die 
erstcren  bilden  röthliche  oder  grauweisse  prominirende  Knötchen, 
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die  Plagues  beetartige  Erhebungen  von  graurother  oder  grauweisser 
Farbe,  innerhalb  welcher  man  zahlreiche  grübchenförmige  Vertie- 
fungen sieht.  Durch  Zerfall  der  geschwellten  Follikel  bilden  sich 
Folliculärgeschwüre. 

3)  Typhlitis  und  Perityphlitis.  Mit  diesen  Namen  belegt 
man  Entzündungen  des  Processus  vermiformis  und  seiner  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  höchsten  Grade  zu  Retention 
von  Substanzen  aller  Art  geeignet.  Es  bleiben  auch  iu  der  Thal 
sehr  häufig  Ingesta,  wie  z.  B.  Koth,  Trauben-,  Apfel-  und  Kirsch- 
kerne etc.  in  demselben  liegen  und  erregen  durch  ihre  Anwesenheit 
Entzündung.  Häufig  incrustiren  sich  diese  liegen  bleibenden  Sub- 
stanzen mit  Phosphaten  (Kothsteine). 

Die  durch  die  Fremdkörper  erregte  Entzündung  greift  nicht 
selten  auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliess- 
lich auch  auf  die  Umgebung  über.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Ne- 
krose und  Gangrän  der  verschiedenen  Häute  und  zu  Perforation 
des  Processus. 

Die  Entzündung,  die  durch  die  Fremdkörper  hervorgerufen 
wird,  verläuft  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Verhältnissmässig 
günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung  local  bleibt,  die  exsu- 
dativen Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  überschreiten  und  der 
Process  seinen  Ausgaug  in  Bildung  von  Verwachsungsmembranen 
nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn  vor  Ausbildung  von 
Verwachsungen  Perforation  des  Processus  eintritt.  Tödtliche  Peri- 
tonitis pflegt  in  diesem  Fall  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach 
Bildung  von  Verwachsungen  zu  Perforation,  so  bilden  sich  abge- 
sackte Kothabscesse ,  die  später  nach  innen  sowohl  als  nach  aussen 
durchbrechen  können.  Nicht  selten  verödet  der  Processus  durch 
Verwachsungen.  Obliterirt  der  Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil, 
während  der  äussere  sich  erhält,  so  kann  letzterer  durch  angesam- 
meltes Schleimhautsecret  zu  einer  Cyste  sich  erweitern. 

Wie  durch  Fremdkörper,  kann  Typhlitis  und  Perityphlitis  auch 
durch  fortgeleitete  Entzündung  aus  der  Umgebung,  d.  h.  also  aus 
dem  Coecum  und  dein  Dickdarm  entstehen.  Gefahr  bringend  ist 
namentlich  auch  die  Localisation  tuberculöser  und  typhöser  Entzün- 
dungsprocesse  im  Wurmfortsatz. 

4)  Ein  häufiges  Vorkommniss  ist  die  Entzündung  des  Dick- 
darms, Colitis.  Ihre  Eigentümlichkeiten  haben  bereits  im  §470 
Erwähnung  gefunden.   Die  Ursache  dieser  Entzündungen  ist  sehr 
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verschieden.  Zuweilen  sind  sie  durch  stagnirende  Kothinassen  ver- 
ursacht, in  anderen  Fällen  sind  sie  Symptome  einer  septischen  In- 
fection,  sehr  oft  Effect  eines  speeifischen  Giftes  (vergl.  Dysenterie 
§  472). 

5)  Proctitis  nennt  man  eine  Entzündung  des  Rectum's.  Sic 
zeigt  in  manchen  Beziehungen  Uebercinstimmung  mit  den  Entzün- 
dungen des  Processus  vermiformis.  Auch  hier  spielt  unter  den  ätio- 
logischen Momenten  die  Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth 
eine  grosse  Rolle.  Daneben  können  auch  Circulationsstörungen  in  den 
Venen  des  Mastdarms  zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  ebenso 
auch  fibröse  Hyperplasieen,  d.  h.  Verdickungen  der  Darmschleimhaut 
sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Oberfläche  pflegt  mit  schleimig 
eitrigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greift  die  Entzündung  und  die 
Geschwürsbildung  auf  die  tieferen  Schichten  der  Rectalwand,  so 
kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  benachbarten  Zellge- 
webes, oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und  Jaucheherde 
(Periproctitis).  Von  den  Geschwüren  der  Mucosa  und  Submucosa 
aus  bilden  sich  Gänge  und  Taschen  in  die  Nachbarschaft  hinein, 
sogenannte  unvollkommene  innere  Fisteln.  Brechen  abge- 
schlossene periproctale  Abscesse  nach  aussen  durch,  so  entstehen  un- 
vollkommene äussere  Fisteln.  Stehen  diese  Fisteln  gleichzei- 
tig mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem  Rectum  durch  eine  Oeffnung 
in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  vollständige  Mastdarm- 
fisteln. Sie  bekleiden  sich  mit  Schleimhaut.  Auch  nach  der 
Blase  und  beim  Weibe  auch  nach  der  Scheide  hin  können  sich  Fi- 
stelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  speeifische  Entzün- 
dungserreger können  auch  durch  speeifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch 
das  Gift  der  Syphilis,  der  Tuberculose,  der  Dysenterie,  sowie  durch 
ulcerirende  Carcinome  hervorgerufen  werden.  Es  gibt  auch  eine 
Periproctitis  ohne  vorhergehende  Ulcerationen  im  Rectum,  besonders 
bei  Pyämie,  Typhus,  acutem  Gelenkrheumatismus  und  puerperaler 
Sepsis. 

b.    Entzündungen,  welche  durch  speeifische  Gifte  her- 
vorgerufen werden. 

§  472.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  ende- 
misch oder  sporadisch  auftretende  entzündliche  Affectiou  der  dicken 
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Gedärme,  welche  einem  speeifischen  Infectionsstoffe  ihre  Entstehung- 
verdankt.  Das  Gift  der  Dysenterie  kennen  wir  nicht,  wahrschein- 
lich ist  es  ein  Spaltpilz.  Die  anatomischen  Veränderungen  bei  Dy- 
senterie sind  anderen  nicht  durch  das  speeifisebe  Gift  erzeugten  Dick- 
darmaffectionen ,  z.  B.  solchen  die  durch  Kothretention  oder  unter 
dem  Einfluss  septischer  Infectionen  entstehen,  durchaus  ähnlich. 
Daher  kommt  es,  dass  das  Gebiet  der  Dysenterie  als  eines  ätiolo- 
gischen Begriffes  schwer  festzustellen  ist,  dass  man  im  Einzel- 
falle aus  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  sagen  kann,  ob  mau 
es  mit  dem  Effect  des  speeifischen  Dysenteriegiftes  zu  thun  hat 
oder  nicht.  Es  muss  auch  die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  dass 
die  endemisch  auftretende  Dysenterie  nicht  an  allen  Orten  der- 
selben Noxe  ihre  Entstehung  verdankt. 

Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  Ex- 
tensität in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Entzündung.  Sie  kann 
auf  das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  uud  den  unteren  Theil  des 
Colon  beschränkt  sein  oder  bis  hinauf  zur  Ileocoecalklappe  reichen. 
Sehr  häufig  ist  die  Intensität  der  Entzündung  an  verschiedeneu 
Stellen  verschieden. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  intensiv  congestionirt 
und  geschwellt,  häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Oberfläche 
mit  einer  Hühnereiweiss  ähnlichen,  mit  blutigen  Streifen  vermischten 
Flüssigkeit  bedeckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Secret  indessen  einen 
schleimig  eitrigen,  z.  Th.  auch  blutigen  Character,  ferner  treten 
die  bereits  in  §  470  erwähnten  kleienförmigen  Beläge  auf,  ein  Zei- 
chen,  dass  superficieller  Zerfall  des  Gewebes  eingetreten  ist.  Zum 
Beweise  stellen  sich  auch  bald  für  das  unbewaffnete  Auge  erkenn- 
bare Substanzverluste  ein.  Was  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergiebt,  ist  leicht  aus  der  beigesetzten  Figur  175  ersichtlich. 

Es  handelt  sich  bei  der  Affection  um  eine  entzündliche  Infil- 
tration der  Mucosa  (a)  und  der  Submucosa  (b),  die  im  Allgemeinen 
diffus  ausgebreitet  ist,  stellenweise  jedoch  stärker  ist  (e  und  d).  Wo 
dieselbe  einen  hohem  Grad  erreicht  (dj,  stirbt  das  Gewebe  ab.  Be- 
trifft dies  die  oberflächlich  gelegenen  Theile,  so  werden  dieselben  mit 
der  Zeit  abgestossen  (ß,  so  dass  sich  superficiale  Geschwüre  bil- 
den (g).  Der  Grad  der  zelligen  Infiltration  und  damit  auch  die 
Ausdehnung  der  Mortificatio!!  ist  in  verschiedenen  Fällen  verschie- 
den und  man  kann  danach  leichtere  Formen  von  schwereren  unter- 
scheiden. Bei  letzteren  ist  die  Infiltration  stärker  als  in  dem  abge- 
bildeten Falle.   Namentlich  stark  ist  dabei  auch  die  Submucosa  in. 
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Fig.  175.  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  Mucosa  und  Submucosa  des  Dick- 
darmes, a  Drüsenschicht  der  Schleimhaut,  b  Submucosa.  c  Muscularis.  d  Inter- 
glanduläre,  subglanduläre  Infiltration  der  Mucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Sub- 
mucosa. /  Infiltrirte  obere  Drüsenschicht,  im  Abstossen  begriffen,  g  Geschwür,  in 
dessen  Grunde  starke  zellige  Infiltration.    Hämatoxylinpräp.    Vergr.  25. 

filtrirt.  Die  Folge  davon  ist,  dass  sich  unter  der  Mucosa  (Fig.  175  e) 
Vereiterungen  bilden,  die  später  durch  die  Drüsenschicht  durch- 
brechen, wobei  nicht  nur  superficielle ,  sondern  auch  tiefgreifende 
Geschwüre  entstehen.  Auch  die  Follikel,  welche  meistens  mehr  oder 
weniger  geschwellt  sind,  können  vereitern  und  zu  Geschwürsbildung 
Veranlassung  geben.  Durch  Unterminirung  kommen  mitunter  ganze 
Fetzen  von  Mucosa  zur  Loslösung.  Die  Geschwüre  secerniren  eitrige 
oder  blutig  eitrige  Flüssigkeit. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Am  günstigsten  sind  selbstverständlich  die 
leichteren  Fälle,  bei  denen  die  Substanzverluste  gering  sind.  Sind 
dieselben  irgendwie  erheblich,  so  bleiben  atrophische  narbige  Stellen 
zurück.  Waren  die  destructiven  Processe  sehr  erheblich  und  wird 
die  Entzündung  chronisch,  so  sind  die  Veränderungen,  die  man  nach 
einiger  Zeit  findet,  ganz  bedeutend.  In  einem  grossen  Theile  des 
Dickdarmes  ist  die  Drüsenschicht  der  Mucosa  ganz  oder  theilweise 
verloren  gegangen,  die  vorliegenden  tieferen  Theile  der  Mucosa  oder 
der  Submucosa  erscheinen  derb,  indurirt,  das  Bindegewebe  hyper- 
plasirt.  Auch  die  übrigen  Theile  der  Darmwand  sind  derb,  ver- 
dickt, unnachgiebig. '  Gleichzeitig  ist  der  Umfang  des  Darmes  an 
den  betreffenden  Stellen  erheblich  verringert.  Nicht  selten  ist  das 
Lumen  hochgradig  stenosirt,  so  dass  man  z.  B.  durch  dasselbe  nur 
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noch  einen  Finger  durchführen  kann.  Das  noch  erhaltene  Schleim- 
hautgewebe  kann  stellenweise  auf  kleine  Inseln  reducirt  sein.  In 
diesem  Falle  bildet  dasselbe  oft  polypöse  Excrescenzen. 

Untersucht  man  die  erkrankten  Stellen  mikroskopisch,  so  findet 
man  das  Bindegewebe  der  Submucnsa  eventuell  auch  der  Mucosa 
hyperplasirt,  oft  auch  noch  zellig  infiltrirt.  Drüsen  können  ganz 
fehlen,  an  anderen  Stellen  sind  noch  Reste,  d.  h.  die  untersten  Theile 
derselben  vorhanden ;  nicht  selten  findet  man  auch  mit  Cylinderepi- 
thel  ausgekleidete  Cystchen,  welche  sich  durch  Erweiterung  abge- 
schnürter Drüsentheile  gebildet  haben.  Die  Muscularis  ist  von  der- 
ben Bindegewebszügen  durchzogen. 

§  473.  Die  Cholera  epidemica  ist  anatomisch  durch  eine 
über  den  ganzen  Darm  sich  erstreckende  acute  Entzündung  cha- 
racterisirt.  Bei  derselben  kommt  es  zu  einer  äusserst  copiösen 
Transsudaten  von  Flüssigkeit  in  den  Dannkanal.  Sterben  die  von 
der  Cholera  Befallenen  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so 
findet  man  im  Darm  eine  reichliche  Menge  einer  trüben,  grauweis- 
sen,  geruchlosen,  alcalischen,  oft  mit  Flocken  vermischten  Flüssig- 
keit. Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  injicirt,  rosaroth  ge- 
färbt, feucht,  geschwellt.  Zuweilen  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes 
getrübt.  Das  Epithel  findet  man  schon  wenige  Stunden  nach  dem 
Tode  abgestossen.  Die  folliculären  Apparate  des  Dünndarms  sind 
mehr  oder  weniger  geschwellt,  grauweiss  oder  hellröthlich.  Abge- 
sehen von  der  Desquamation  des  Epithels,  die  wohl  der  Hauptsache 
nach  als  eine  postmortale  Erscheinung  anzusehen  ist,  ergiebt  die 
mikroskopische  Untersuchung  eine  ziemlich  starke  kleinzellige  In- 
filtration der  Mucosa  und  auch  der  Submucosa;  selbst  die  Serosa 
kann  zellige  Infiltrationsherde  enthalten. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein, 
so  ist  das  Bild,  das  der  Darm  bietet,  ein  wesentlich  anderes. 

Der  Inhalt  ist  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünnflüssig, 
auch  mehr  gallig  gefärbt.  Im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte 
Kothballen.  Die  Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schief rig  gefärbt, 
bald  injicirt  und  von  Hämorrhagieen  durchsetzt.  Ferner  finden  sich 
Geschwüre.  Nicht  selten  sieht  der  Dickdarm  ähnlich  wie  bei  Dy- 
senterie aus. 

Das  Gift  der  Cholera  ist  nicht  bekannt. 
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§  474.  Auch  bei  dem  Typhus  abdominalis  handelt  es 
sich  um  eine  Ini'octionskrankhcit.  Nach  Klebs  verdankt  er  seine 
Entstehung  der  Invasion  eines  Bacillus. 

Die  Darmveränderungen  bei  Typhus  abdominalis  haben  haupt- 
sächlich im  untersten  Theil  des  Ileum,  seltener  höher  oben  oder 
tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  wesentlichen  handelt  es  sich  um  eine 
uekrotisirende  Infiltration  der  folliculären  Apparate  und  ihrer  Um- 
gebung, begleitet  von  einer  catarrhalischen  Entzündung  der  übrigen 
Schleimhaut. 

In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  unteren  Theils 
des  Ileum  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet  und 
gleichmässig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung  der  Plaques 
stärker ,  d.  h.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  erhabene  Leisten 
und  Wülste,  die  in  ihrer  Anordnung  und  Configuration  den  Win- 
dungen eines  Gehirns  nicht  unähnlich  sehen.  Diese  Schwellung  brei- 
tet sich  bald  rascher,  bald  langsamer  über  die  ganze  Plaque  aus, 
so  dass  sie,  in  toto  betrachtet,  beetartig  erhaben  erscheint.  Hat  die 
Schwellung  ihren  Höhepunkt  erreicht,  so  kann  man  meist  auch  nicht 
mehr  einzelne  Wülste  unterscheiden ,  sondern  es  ist  die  Oberfläche 
mehr  glatt,  nur  von  kleinen  Grübchen  unterbrochen,  die  dem  Sitz 
der  Follikel  entsprechen. 
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Fig.  17C.  Ty,pliüs  abdominalis.  Schnitt 
ten  PeyeWsohen  Plaque,    a  Mucosa.    b  Subnuicosa. 


externa,    c  Serosa,    t,  f, 
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Cltrirt.  ./'  Angeschnittene  Lieberkülin  solle  Drusen 
braunprfiparat. 


durch  den  Hand  einer  goschwcll- 
c  Muscularis  interna,    d  MuSc.U- 
vorschiedenen  Darmwandschichten  hv- 
(j  "Follikel.     Vergr.  15.  Anilin- 
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In  derselben  Weise,  wie  an  Stelle  der  Plaques  beetartige  Er- 
hebungen, bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel  rundliche  Knoten. 

Mit  der  Ausbildung  der  Schwellung  erhalten  die  Plaques  und 
die  Follikel,  die  ursprünglich  intensiv  geröthet  waren,  ein  markweis- 
ses  Aussehen. 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitärfollikel  ist  im  We- 
sentlichen durch  eine  äusserst  hochgradige  zellige  Infiltration  der 
Mucosa  (Fig.  176  a,)  und  Submucosa  (bj  bedingt.  In  der  Mu- 
cosa  sind  die  Drüsen  (f)  durch  das  zellige  Infiltrat  auseinander  ge- 
drängt und  aus  ihrer  Lage  gebracht.  Auch  die  Dannzotten  sind 
geschwellt  und  infiltrirt.  Die  Submucosa  ist  im  ganzen  Gebiet  der 
Plaques  gleichmässig  infiltrirt  (bj.  In  frühen  Stadien  sind  die 
Follikel  (g)  innerhalb  des  Infiltrates  noch  sichtbar,  später  sind  sie 
nicht  mehr  zu  erkennen. 

An  der  zelligen  Infiltration  partieipirt,  wenn  auch  in  beschränk- 
tem Maasse,  auch  die  Muskelschicht  (ci  dj,  ja  selbst  die  Serosa  (e J. 

Die  Zahl  der  geschwellten  Plaques  und  Solitärfollikel  ist  sehr 
verschieden.  Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur 
eine  erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Affection  bis 
hoch  in  das  Jejunum  hinauf,  nach  abwärts  kann  sie  sich  bis  zum  Anus 
erstrecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
tisirung  der  geschwellten  Plaques  einzutreten.  Diese  nekrotischen 
Herde,  die  entweder  den  ganzen  centralen  Theil  einnehmen  oder  an 
verschiedenen  Stellen  der  Plaques  kleinere  Herde  bilden,  gewinnen 
durch  Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen.  Gleichzeitig 
erhalten  sie  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe 
oder  gelbbraune  Farbe.  Allmählich  lockert  sich  der  Zusammenhang 
der  nekrotisch  gewordenen  Theile  mit  dem  noch  erhaltenen  Gewebe 
im  Grunde  sowohl  als  am  Rande. 

Nach  ihrer  Losstossung,  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hin- 
terlassen sie  einen  Substanzverlust,  dessen  Grund  meist  glatt  und 
gereinigt  erscheint.  Die  Räuder  des  Geschwüres  sind  um  diese 
Zeit  noch  infiltrirt  und  geschwellt. 

Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques 
sowie  der  Solitärfollikel  und  ihrer  nächsten  Umgebung  beschrankt, 
nur  selten  greift  die  Nekrotisirung  des  Gewebes  und  der  Ulceration 
über  das  Gebiet  der  folliculären  Apparate  hinaus,  doch  kommt  es 
namentlich  an  der  Ileocoecalklappe,  vor,  dass  auch  noch  grössere 
oder  kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose 
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verfallen.  Was  die  Ausdehnung  des  Geschwüres  in  der  Tiefenrich- 
tung betrifft,  so  verfällt  gewöhnlich  nur  die  Mucosa  und  die  Sub- 
mucosa  dem  Zerfall.  Nur  wenn  die  entzündliche  Infiltration  der 
Muscularis  stellenweise  einen  erheblichen  Grad  erreicht,  greift  auch 
die  Nekrose  und  die  ülceration  auf  letztere  über.  Bei  sehr  hef- 
tiger Entzündung  kann  schliesslich  auch  die  Serosa  zerstört  wer- 
den, doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose  in  den  letztgenannten 
Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung.  Greift  die  Nekrose  auch  auf  die 
äusseren  Darmhäute  über,  so  kommt  es  zu  Perforation  des  Darmes, 
zu  Austritt  von  Roth  in  die  Bauchhöhle  und  zu  tödtlicher  Peri- 
tonitis. 

Die  Rückbildungs-  und  Heilungsvorgänge  an  den  erkrankten  Thei- 
len können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  beginnen.  Tritt 
keine  Nekrose  ein,  so  schwellen. die  Plaques  durch  Resorption  des 
Infiltrates  ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch  wieder 
hyperämisch.  Durch  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus  den 
Gefässen  wird  dos  Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig 
infiltrirt,  so  dass  die  Plaques  eine  schiefergraue  Färbung  erhalten. 

Wie  nicht  ulcerirte  geschwellte  Plaques,  so  schwellen  auch  die 
infiltrirten  Geschwürsränder  ab.  Auch  diese  werden  schlaff  und  er- 
scheinen hyperämisch.  Nicht  selten  kommt  es  zu  ganz  bedeuten- 
den Blutungen  aus  denselben,  die  nicht  nur  zu  einer  hämorrhagi- 
schen Infiltration  des  Gewebes,  sondern  auch  zur  Bildung  blutiger 
Ergüsse  in  das  Darmlumen  führen.  Schreitet  der  Process  der  Hei- 
lung vor,  so  legen  sich  die  schlaffen,  überhängenden  Ränder  dem 
Geschwürsgrunde  an.  Auf  letzterem  selbst  bildet  sich  ein  zartes 
Granulationsgewebe,  das  sehr  bald  mit  Epithel  bedeckt  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  findet  man  noch  lange 
nach  Ablauf  des  Typhus  seichte,  glatte,  schiefrig  gefärbte,  drüsen-  und 
follikellose  Vertiefungen  in  den  ebenfalls  schiefrig  gefärbten  Plaques. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  geht 
jeweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel. 
Sie  äussert  sich  im  Beginn  in  intensiver  llöthuug,  Schwellung  und 
stärkerer  Durchfeuchtung  der  Lymphdrüsen  (vergl.  §  348).  Später  ge- 
winnen die  Lymphdrüsen  durch  massenhafte  Ansammlung  lymphatischer 
Elemente  -eine  hellgrauweisse  Farbe.  Die  entzündliche  Schwellung  der 
Lymphdrüsen  geht  entweder  durch  Resorption  des  Infiltrates  wieder 
zurück,  wobei  die  Lymphdrüsen  schlaff  und  hyperämisch  werden,  oder 
aber  sie  führt  zu  Nekrose,  so  dass  sich  im  Innern  der  Drüsen  opak 
grauweisse  Herde  bilden.  Sie  können  später  ebenfalls  resorbirt  werden. 
Nicht  selten   gewinnen  sie  eine  käsige  Beschaffenheit  und  verkalken. 
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Nach  neueu  Untersuchungen  von  Klebs  (Archiv  f.  experim.  Pathol. 
XTII  Bd.),  die  in  der  letzten  Zeit  mitgetheilt  worden  sind,  werden 
die  typhösen  Darmveränderungen  durch  die  Colonisation  eines  Bacillus 
hervorgerufen.  Klebs  hat  nicht  nur  die  Bacillen  in  den  geschwellten 
Plaques  nachgewiesen,  sondern  auch  durch  Experimentaluntersuchungen 
gezeigt,  dass  dieselben  im  Kanin chendarm  zur  Entwicklung  gelangen 
(vergl.  §  206). 

§  475.  Die  Tuberculose  des  Darmes  hat,  so  weit  es 
sich  um  die  Histogenese  des  Processes  handelt,  bereits  in  §  428 
Fig.  169  ihre  Besprechung  gefunden.  Sie  ist  eine  der  allerhäufig- 
sten  Darmaffectiouen  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiet 
der  lymphadenoiden  Apparate  des  Darmes.  Am  häufigsten  ist  die 
Gegend  der  Ileocoecalklappe  erkrankt,  doch  ist  nicht  selten  auch 
der  Dickdarm  bis  hinunter  zum  Anus  afficirt. 

Im  ersten  Beginn  findet  man  innerhalb  von  Plaques  oder  an 
Stellen,  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die 
von  Epithel  bedeckt  sind.  Nach  einer  gewissen  Zeit  erscheint  in- 
nerhalb dieser  Herde  ein  gelbweisser  Punkt  als  Zeichen  der  im 
Centrum  des  Herdes  eingetretenen  Nekrose  und  Verkäsung.  Durch 
Zerfall  bildet  sich  ein  mit  infiltrirten  Rändern  versehenes  Geschwür. 
Dieses  ursprünglich  kleine  Geschwür  wächst  durch  Bildung  neuer 
kleiner  Infiltrations-  und  Zerfallsherde  am  Rande,  oder  durch  Con- 
fluenz  mit  benachbarten  Geschwüren. 

Grössere  Geschwüre  pflegen  eine  sehr  unregelmässige  Beschaffen- 
heit zu  zeigen.  Manche  sind  rundlich,  andere  wieder  mehr  läng- 
lich und  dann  häufig  mit  der  Längsaxe  dem  Umkreis  des  Darmes 
gleichgerichtet  (gürtelförmige  Geschwüre),  andere  wieder  sind  sehr 
vielgestaltig,  buchtig. 

Die  Ränder  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  grossen  Geschwüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  in  dem  grauen 
oder  graurothen  Infiltrationswalle  gelbe,  nekrotische,  knötchenför- 
mige Herde  und  auch  im  Grunde  gewahrt  man  graue  und  gelbe 
Knötchen.  Dabei  ist  die  Tiefe  des  Geschwüres  an  den  verschiedenen 
Stellen  oft  ungleich.  Nicht  selten  bleiben  innerhalb  des  Geschwüres 
einzelne  Schleimhautinseln  erhalten  und  bilden  graurothe  Erhebungen 
auf  dem  Geschwürsboden. 

Wo  grössere  Geschwüre  bestehen,   ist  meist  nicht  nur  die 
Mucosa  und  Submucosa  afficirt,  sondern  die  Tuberkeleruption  so- 
wohl als  auch  der  Zerfall  haben  auch  schon  auf  die  Muscularis 
eistere  auch  auf  die  Serosa  übergegriffen.    Die  Tuberkeleruption 
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in  der  Serosa  ist  oft  sehr  schön  zu  sehen,  indem  sich  über  dem 
Geschwüre  theils  dichte  Gruppen,  thcils  rosenkranzartig  aneinan- 
der gereihte  graue  Tuberkel  vorfinden.  Meist  ist  dabei  die  Serosa 
innerhalb  der  erkrankten  Theile  stärker  injicirt,  so  dass  die  grauen 
Tuberkel  sich  sehr  deutlich  abheben. 

Nur  in  seltenen  Fällen  tritt  in  der  tuberculösen  Verschwärung 
Stillstand  und  mehr  weniger  vollkommene  Vernarbung  ein,  weit 
häufiger  schreitet  die.  knötchenförmige  Infiltration  und  der  Zerfall  bis 
zum  letalen  Ende  stetig  weiter. 

§  476.  Syphilis  des  Darmes.  Abgesehen  von  den  brei- 
ten Condylomen,  welche  nicht  selten  am  Anus  auftreten,  kommt  bei 
Frauen  im  Rectum  eine  syphilitische  Verschwärung  vor,  die  etwa 
handbreit  über  den  Anus  hinaufreicht  und  meist  in  einer  ziemlich 
scharfen  Linie  sich  gegen  die  gesunde  Schleimhaut  abgrenzt.  Die 
erkrankte  Partie  stellt  meist  eine  äusserst  unregelmässige  Geschwürs- 
fläche dar,  innerhalb  welcher  grössere  und  kleinere  meist  noch  mehr 
oder  weniger  unterminirte  Schleimhautinseln  liegen.  Auch  die  Rän- 
der sind  meist  unterminirt.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  die  Ent- 
zündung ihren  Sitz  hauptsächlich  in  der  Submucosa  hat  und  in  Folge 
dessen  auch  hier  der  Zerfall  zuerst  eintritt. 

Diese  Geschwüre  sondern  reichlich  eitriges  Secret  ab.  Da  die 
Geschwüre  nur  bei  Frauen,  welche  an  syphilitischen  Affectionen  des 
Geschlechtsapparates  leiden,  gefunden  werden,  so  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  sie  in  Folge  localer  Infection  des  Rectums  durch 
Secret,  das  aus  der  Scheide  fliesst,  entstehen.  Geschwüre,  welche 
unter  dem  Einfluss  einer  syphilitischen  Infection  im  Colon  oder  im 
Dünndarm  entstehen,  sind  äusserst  selten. 

§  477.  Als  Enteromy cosis  bacteritica  bezeichnet  man 
eine  durch  Colonisation  eines  Bacillus  entstehende  Darmentzündung. 
Nach  den  Angaben  der  Autoren  (v.  Wahl,  v.  RecklinghaüSen, 
v.  Buhl,  Bollinger,  E.  Wagner,  Leube  u.  A.)  handelt  es  sich 
um  eine  Milzbrandinfection,  ist  also  der  Bacillus,  den  man  findet, 
mit  dem  Bacillus  Anthracis  identisch. 

Am  häufigsten  erkrankt  der  Dünndarm  und  der  obere  Thcil 
des  Dickdarms.  Neben  diffus  ausgebreiteten  catarrhalischcn  Entzün- 
dungen findet  man  dabei  umschriebene,  linsengrosse,  blaurothe  oder 
braunrothe,  hämorrhagische  Herde  mit  graugelblichem  «Hier  grün- 
gelblichem Schorf  im  Centrum.   Zuweilen  sind  die  mfiltrirten  Theile 
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und  auch  der  Schorf  grösser.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergibt  dass  sowohl  innerhalb  der  Herde  als  auch  in  der  Umgebung 
derselben  Bacillen  im  Gewebe,  besonders  in  den  Blutgefässen  stecken. 
Dieselben  lassen  sich  gleichzeitig  auch  in  den  geschwellten  Lymph- 
drüsen nachweisen. 

Eine  makroskopisch  durchaus  den  beschriebenen  Veränderungen 
gleichsehende  Affection  des  Darmes  kommt  auch  unter  dem  Einfluss 
putrider  Infectionen  vor.  Kürzlich  fand  ich  bei  einem  Rückenmarks- 
kranken, der  an  einer  putriden  ulcerirenden  Balanitis  und  einer  Cysti- 
tis  septisch  zu  Grunde  gegangen  war,  die  oben  beschriebenen  hä- 
morrhagischen Herde  mit  nekrotischem  Schorf  im  Dünndarm  sowohl 
als  im  Dickdarm  in  grosser  Zahl.  ' 

Literatur  über  Enteroraycosis :  E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  XV.  Bd. ; 
Leube  und  Müller,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XII.  Bd.;  Bollinger, 
Beiträge  zur  vergl.  Pathol.  der  Hausthiere,  München  1872;  Bühl,  Zeit- 
schr.  f.  Biol.  1871  VI.  Bd. 


5.    Geschwülste  des  Darmes. 

§  478.  Unter  den  Geschwülsten  des  Darmes  spielen  die  Car- 
cinome  weitaus  die  wichtigste  Rolle.  Sie  kommen  nicht  selten 
vor,  sind  indessen  nicht  so  häufig  als -diejenigen  des  Magens.  Am 
häufigsten  finden  sie  sich  im  Rectum  und  im  Colon.  In  letzterem 
sind  die  Flexura  iliaca,  die  Fl.  lienalis,  die  Fl.  hepatica  und  das 
Coccnm  die  bevorzugten  Stellen.  Die  im  Mastdarm  sitzenden  Car- 
cinome  breiten  sich  bald  nur  über  die  nächste  Nachbarschaft  des 
Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch  auf  höher  gelegene  Theile  über. 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie 
im  Duodenum  namentlich  in  der  Umgebung  der  Papille  des  Ductus 
coledochus  auf. 

Die  äussere  Erscheinungsweise  des  Darmcarcinom's  ist  verschie- 
den. Mitunter  findet  man  solitäre,  scharf  abgegrenzte,  fungöse,  weiche 
Tumoren,  in  anderen  Fällen  wieder  über  grössere  Strecken  ausge- 
breitete papillöse  Wucherungen.  Sehr  häufig  erscheint  unter  diesen 
Wucherungen  die  Wand  des  betreffenden  Darmstückes  verdickt,  theils 
in  Folge  krebsiger  Infiltration,  theils  in  Folge  von  Bindegewebsby- 
perplasie.  Die  Verdickung  kann  die  ganze  Circumferenz  des  Dar- 
mes betreffen. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Neubildung  an  der  Oberfläche  bereits  zerfallen,  so  dass  man 

42* 


GGO 


Üarm. 


kleinere  oder  grössere  Geschwüre  findet.  Die  Ränder  dieser  Ge- 
schwüre sind  bald  von  krebsigen  Wucherungen  besetzt,  bald  nicht. 
Auch  die  krebsige  Infiltration  des  Grundes  zeigt  sehr  verschiedene 
Mächtigkeit.  Nicht  selten  besitzt  der  Grund  eine  derbe,  dem  Narben- 
gewebe ähnliche  Beschaffenheit,  und  es  erscheint  auch  die  erkrankte 
Stelle  in  toto  narbig  zusammengezogen,  das  Darmlumen  dadurch 
verengt,  stenosirt.  Diese  vernarbenden  Krebsgeschwüre  geben  auch 
am  häufigsten  Veranlassung  zu  Undurchgängigkeit  des  Dickdarms, 
seltener  ist  es  die  wuchernde  Neubildung  selbst,  welche  das  Darm- 
lumen verlegt. 

Nach  ihrem  histologischen  Bau  gehören  die  Darmkrebse  ver- 
schiedenen Formen  des  Carcinomes  an.  Eine  der  häufigsten  Formen 
ist  das  destruirende  Adenom  resp.  Adenocarcinom.  Dasselbe  bildet 
fungöse  und  papillöse  Wucherungen,  führt  aber  auch  zu  Infiltration 
der  Submucosa,  Muscularis  und  Serosa.  Bei  kleinen  Tumoren  pfle- 
gen die  epithelialen  Wucherungen  meist  noch  den  Bau  schlauchför- 
miger Drüsen  mit  Cylinderepithel  zu  zeigen.  Bei  weiterentwickelten 
Neubildungen  ist  wenigstens  stellenweise  der  drüsige  Typus  verloren 
gegangen,  so  dass  man  grössere,  solide  Krebszellennester  findet, 
welche  nur  noch  an  der  Peripherie  Cylinderepithel  besitzen. 

Nächst  den  Adenocarcinomen  kommen  die  Gallertkrebse  am 
häufigsten  vor,  namentlich  im  Mastdarm.  Sie  zeichnen  sich  durch 
umfangreiche,  gallertige  Wucherungen  aus,  welche  sich  über  grös- 
sere Flächen  ausbreiten  und  die  Darmwand  infiltriren.  Seltener  als 
die  beiden  erstgenannten  sind  Carcinome  von  dem  Bau  des  Carci- 
noma simplex  und  des  C.  scirrhosum. 

Melanocarcinome  kommen  nur  am  Rectum  vor. 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen  sie  in  die  äusseren  Schich- 
ten der  Darmwand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  entzünd- 
lichen Veränderungen,  namentlich  zu  Bindegewebs-  und  Gefässneu- 
bildung  in  der  Serosa.  Sehr  häufig  verwächst  das  betreffende  Darm- 
stück mit  der  Nachbarschaft.  Mitunter  tritt  auch  Perforation  der 
Krebsgeschwüre  ein.  Häufig  sind  Metastasen  in  den  Lymphdrüsen, 
dem  Peritoneum  und  der  Leber  zu  finden. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  Bindesubstanz- 
geschwülste kommen  im  Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit 
geringere  Bedeutung  als  die  Krebse.  Am  häufigsten  beobachtet  man 
Fibrome  und  Lipome,  seltener  Myome,  Angiome  und  Sarcome. 

Sie  entwickeln  sich  theils  von  der  Mucosa  und  Submucosa,  theils 
von  der  Muscularis  und  der  Serosa  aus.   Ragen  sie  in  Form  von 
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Polypen  iu  das  Innere  des  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen  ver- 
legen oder  durch  Zerrung  Invagination  hervorrufen.  Gestielte  Ge- 
schwülste können  ferner  durch  die  Peristaltik  des  Darmes  nach  und 
nach  immer  mehr  vom  Mutterboden  abgezerrt,  schliesslich  abgerissen 
und  mit  dem  Koth  nach  Aussen  geschafft  werden. 

6.    Parasiten  des  Darmes. 

§  479.  Sowohl  die  pflanzlichen  als  die  thierischen  Parasiten 
des  Darmes  haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung 
gefunden  (vergl.  §  182—250). 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  spielen  jedenfalls  Spaltpilze 
die  Hauptrolle.  Da  der  Darm  ständig  verschiedene  Spaltpilzformen 
beherbergt,  so  hält  es  schwer,  zu  eruiren,  in  wie  weit  verschiedene 
Darmaffectionen ,  namentlich  Entzündungen,  durch  die  gewöhnlich 
vorkommenden  Spaltpilze  (bei  Stagnation  des  Darminhaltes)  oder 
durch  specifische  Pilzformen  hervorgerufen  werden.  Wie  oben  be- 
reits mitgetheilt  worden  ist,  ist  es  wahrscheinlich,  dass  dem  Typhus, 
der  Cholera,  der  Tuberculose  und  der  eigentlichen  Dysenterie  spe- 
cifische Spaltpilzformen  zukommen. 

Die  Spaltpilze,  die  man  im  Darm  findet,  gehören  den  Mikro- 
kokken,  Mikrobacterien  (Bacterium  Termo)  und  den  Desmobacterien 
(Bacillus,  Clostridium)  an. 

Von  den  thierischen  Parasiten  kommen  folgende  im  Darme  vor: 

1)  Cercomonas  intestinalis  und  Paramecium  coli 
(§  250). 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata  (§  244). 

3)  Taenia  solium  (§  241). 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina  (§  244). 

5)  Bothriocephalus  latus  (§  249). 

6)  Ascaris  lumbricoides  und  A.  mystax  (§  228). 

7)  Trichina  spiralis  (§  232). 

8)  Trichocephalus  dispar  (§  230). 

9)  Oxyuris  vermicularis  (§  229). 

10)  Anchylostomum  duodenale  s.  Dochmius  duode- 
nal is  (§  231). 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der  Gallen- 
gänge, der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 

I.    Pathologische  Anatomie  der  Leber. 

1.    Einleitung.   Infiltration  und  Pigmentir  ung 

der  Leber. 

§  480.  Die  Leber  ist  die  grösste  Drüse  des  menschlichen  Kör- 
pers und  es  vollziehen  sich  in  ihr  für  den  Bestand  des  Organismus 
hochwichtige  Functionen.  Vermöge  ihrer  bedeutenden  Grösse  tritt 
sie  zu  zahlreichen  Organen  in  nachbarliche  Beziehungen.  Frei  in 
der  Bauchhöhle  dicht  unter  den  Bauchdecken  liegend,  von  dem  Rip- 
penkorbe nur  theilweise  geschützt,  wird  ihre  Lage  und  Form  nicht 
minder  wie  ihre  Textur  und  ihre  Function  durch  die  verschieden- 
sten Veränderungen  der  Umgebung  beeinflusst.  Auf  der  anderen 
Seite  ist  auch  ihre  eigenartige  Einfügung  in  das  Gefässsystem,  wel- 
che sie  nicht  nur  wie  andere  Organe  an  dem  allgemeinen  Körper- 
kreislauf participiren  lässt,  sondern  sie  noch  in  eine  besondere  in- 
nige Beziehung  zu  dem  aus  dem  Darmtractus  und  der  Milz  her- 
kommenden Blute  setzt,  durchaus  geeignet,  der  Leber  nicht  nur 
Schädlichkeiten,  die  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangt  sind,  zu- 
zuführen, sondern  auch  solche,  welche  das  venöse  Blut  des  Darmes 
und  der  Milz  aufgenommen  hat. 

Die  Leber  besitzt  ein  enorm  stark  entwickeltes  und  weites  Ca- 
pillarsystem.  Ferner  steht  das  Blut,  das  ihr  von  der  Pfortader  zu- 
geführt wird,  unter  sehr  geringem  Drucke,  es  ist  daher  auch  die 
Circulation  in  der  Leber  eine  langsame.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
Fremdkörper  im  Blute  sich  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Leber 
ablagern  (vergl.  §  266  — §  2G8)  und  zwar  sowohl  solche,  welche  ihr 
von  der  Arterie  als  auch  solche,  welche  ihr  von  der  Pfortader  aus 
zugeführt  werden.  Schon  bei  Vennehrung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen im  Blute  lässt  sich  diese  Thatsache  leicht  constatiren,  indem 
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diese  lymphatischen  Elemente  in  bevorzugter  Weise  in  der  Leber 
liegen  bleiben.  Bei  dieser  leukämischen  Infiltration  findet 
man  nicht  nur  einen  grossen  Theil  der  Capillaren  mit  farblosen 
Zellen  gefüllt,  sondern  es  treten  dieselben  auch  aus  der  Gefässbahn 
aus  und  infiltriren  das  Lebergewebe  selbst.  Es  geschieht  dies  haupt- 
sächlich im  Gebiete  der  Blut  zuführenden  Gefässe,  also  im  peripor- 
talen Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini.  Ist  die  Leu- 
kämie irgendwie  hochgradig,  so  ist  meist  auch  die  Anhäufung  der 
lymphatischen  Elemente  in  der  Peripherie  der  Acini  eine  so  be- 
deutende, dass  es  schwer  hält  oder  geradezu  unmöglich  ist,  die 
einzelnen  Bestandtheile  des  Lebergewebes  noch  überall  zu  erkennen. 

Ganz  dasselbe  beobachtet  man,  wenn  z.  B.  Pigment,  d.  h. 
zerfallene  Blutkörperchen,  oder  pigmentirte  Eisen- 
verbindungen (vcrgl.  §  266— §  268),  die  sich  in  Folge  Steige- 
rung des  Zerfalls  des  Blutes  gebildet  haben  oder  aus  hämorrhagi- 
schen Herden  in  die  Blutbahn  aufgenommen  worden  sind,  mit  dem 
Blutstrom  circuliren.  Auch  diese  werden  in  der  Leber  grossentheils 
arretirt  und  häufen  sich  namentlich  in  der  Peripherie  der  Acini 
theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Capillaren  an.  Man  kann 
solche  Infiltrationszustände,  wenn  sie  einen  erheblichen  Grad  er- 
reichen, schon  makroskopisch  erkennen.  Bei  leukämischer  Infiltra- 
tion erscheinen  die  peripheren  Theile  der  Acini  und  das  Pfortader- 
bindegewebe grauweiss  oder  weiss ,  bei  Pigmentinfiltration 
rostfarben  oder  braunroth  oder  braun.  Sind  die  Pigmentkörner 
schwarz,  so  wird  auch  die  Leber  schiefergrau  oder  schwarz  gefärbt. 
Die  Färbung  ist  dabei  bald  fleckig,  bald  gleichmässig.  Solche  gra- 
phitähnliche Lebern  beobachtet  man  hauptsächlich  nach  Intermit- 
tens.  Selbstverständlich  gibt  das  Mikroskop  noch  weit  besseren 
Aufschluss  über  allfällige  vorhandenen  Ablagerungen  geformter  Kör- 
per als  die  makroskopische  Besichtigung.  Dasselbe  zeigt,  dass  das 
Pigment  grossentheils  in  Rundzellen  eingeschlossen  ist. 

Wie  blande,  so  können  sich  auch  schädlich  wirkende  Fremdkörper 
in  der  Leber  ablagern.  Unter  letzteren  spielen  Mikroparasiten  die 
Hauptrolle.  Werden  dieselben  der  Leber  durch  das  Blut  der  Pfort- 
ader oder  der  Arterien  zugeführt  und  finden  sie  innerhalb  des  Blutes 
die  zu  ihrer  Weiterentwickclung  nöthigen  Lebensbedingungen,  so 
kommt  es  zu  einer  Vermehrung  derselben  und  zu  einer  Colonisation 
innerhalb  der  Lebercapillaren,  sehr  oft  auch  zu  Zerstörung  des  Leber- 
gewebes und  zu  Entzündung  (vergl.  §  493  und  494). 
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Wenn  man  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Leber 
in  ihrer  Genese  und  in  ihrem  Verlaufe  richtig  verstehen  will,  ist  es 
unumgänglich  uothwendig,  stets  auch  den  histologischen  Bau  der  Leber 
sich  zu  vergegenwärtigen.  Am  leichtesten  ist  dies  zu  erreichen,  wenn 
man  sich  die  Gefässanordnungeu  innerhalb  der  Leber  in  das  Gedücht- 
niss  einprägt.  Um  hierüber  den  uöthigen  Aufschluss  zu  erhalten,  ge- 
nügt es,  sich  die  Lebervone  mit  ihren  Verzweigungen  als  einen  Baum 
vorzustellen,  dessen  letzte  Zweige  alle  annähernd  von  derselben  Grösse 
sind  und  annähernd  in  gleicher  Entfernung  voneinander  liegen.  Zu 
jedem  dieser  Endzweige  gehört  ein  System  von  Capillaren,  welche  von 
allen  Seiten  herkommend  in  denselben  einmünden.  Da  die  Ausbrei- 
tung dieses  zu  je  einer  Endverzweigung  der  Venen  gehörenden  Capil- 
largebietes  nach  allen  Bichtungen  hin  annähernd  dieselbe  Ausdehnung 
hat,  so  entsteht  dadurch  ein  einer  Beere  nicht  unähnliches  Gefässcon- 
volut  mit  einem  axial  gelegenen  grösseren  Gefässe.  Ersteres,  d.  h.  das 
Capillargebiet  entspricht  derjenigen  Structureinheit  der  Leber,  die  man 
Acinus  oder  Leberläppchen  nennt,  letzteres  dagegen  der  Venula  cen- 
tralis. 

Die  Lücken  des  Capillarnetzes  des  Leberacinus  sind  mit  den  Drü- 
senzellen der  Leber  gefüllt  und  zwar  in  der  Weise,  dass  jede  dieser 
Leberzellen  mit  mehreren  Capillaren  in  Verbindung  tritt  und  jede  Ca- 
pillare  ganz  von  Leberzellen  umgeben  ist.  An  Schnitten  betrachtet, 
bilden  die  Leberzellen  Zellzüge,  welche  mit  den  Blutgefässen  abwech- 
seln. Sie  werden  als  Leberzellenbalken  bezeichnet.  Da,  wo  zwei  oder 
mehrere  Leberzellen  zusammentreten,  liegen  die  feinsten  Gallengänge. 
Sie  werden  dadurch  gebildet,  dass  zwei  oder  mehrere  rinuenförmige 
Canäle,  welche  an  der  Oberfläche  einander  benachbarter  Leberzellen 
eingegraben  3ind,  sich  zu  kleinsten  Böhrchen  aneinander  legen,  welch 
letztere  mit  den  uächstgelegenen  Böhrchen  in  Verbindung  treten.  Die 
Zahl  der  Leberläppchen  ist  sehr  gross.  In  der  Leber  des  Menschen 
liegen  dieselben  dicht  nebeneinander  und  es  geht  auch  das  Capillar- 
system  des  einen  Läppchens  an  einem  grossen  Theil  der  Oberfläche 
continuirlich  in  dasjenige  des  Nachbarläppchens  über.  Immerhin  ist 
dies  nur  theilweise  der  Fall.  Au  manchen  Stellen  bleibt  zwischen  den 
Läppchen  ein  Baum  frei,  der  durch  Bindegewebe  ausgefüllt  wird.  Die- 
ses interacinöse  Bindegewebe,  das  als  Glisson'sche  Kapsel  bezeichnet 
wird,  dient  zunächst  als  Verbinduugsmasse  der  einzelnen  Aciui ,  sodanu 
ist  dasselbe  auch  Träger  der  das  Blut  zuführenden  Gefässe  und  der 
das  Drüsensecret  abführenden  Canäle.  Die  letzteren  werden  durch  Boh- 
ren, welche  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind,  gebildet  und  stehen 
mit  dem  intraacinösen  Böhrchensystem  in  Verbindung.  Das  Blut  zu- 
führende Gefässsystem  ist  ein  doppeltes,  ein  venöses  und  ein  arteri- 
elles. Das  erstere,  d.  h.  die  Pfortaderäste,  geben  ihr  Blut  sofort  an 
die  Capillaren  der  Acini  selbst  ab,  das  arterielle  Blut  dagegen,  das  die 
Leberarteric  zuführt,  verbreitet  sich  zunächst  innerhalb  der  in  derGlisson'- 
schen  Kapsel  oder  dem  periportalen  Bindegewebe  verlaufenden  Capil- 
laren und  tritt  erst,  nachdem  dieses  Capillarsystem  durchlaufen  ist,  mit 
dem  Pfortaderblut  in  den  Acinus  hinein. 
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Mit  den  Blutgefässen  tritt  nur  äusserst  wenig  Bindegewebe  in  die 
Acini  ein,  so  dass  dasselbe  mit  den  gewöhnlichen  Untersucliungsmethoden 
nicht  zu  erkennen  ist.  Die  grösseren  Lymphbahnen  der  Leber  haben 
ihren  Sitz  in  dem  periportalen  Bindegewebe  und  in  den  Scheiden  der 
grösseren  Gefässe.  Innerhalb  der  Acini  finden  sich  um  die  Capillaren 
herum  feine  Lymphbahnen. 

§  481.  Die  Leber  ist  eine  secernirende  Drüse,  in  welcher  aus- 
gedehnte chemische  Umsetzungen  stattfinden.  Die  Hauptproductc 
derselben  sind  die  Gallensäuren  (Glycochol-  und  Taurocholsäure), 
deren  Atomencomplexe  zum  Theil  aus  Eiweisskörpern  stammen,  fer- 
ner Gallenfarbstoffe,  die  aus  dem  Blutfarbstoff  entstehen,  und  Gly- 
cogen,  das  aus  den  der  Leber  zugeführten  Kohlehydraten  gebildet 
wird.  Die  Drüsensubstanz  der  Leber  tritt  danach  in  eine  sehr  in- 
nige Wechselbeziehung  zum  durchströmenden  Blute  und  entnimmt 
demselben  zahlreiche  Substanzen,  um  sie  innerhalb  ihres  Paren- 
chyms  chemischen  Umwandlungen  zu  unterwerfen.  Einzelne  Sub- 
stanzen, wie  Fett,  lagern  sich  in  den  Leberzellen  ab  und  bleiben 
daselbst  eine  gewisse  Zeit  lang  liegen. 

In  derselben  Weise  wie  normal  im  Blute  vorkommende  Substan- 
zen in  der  Leber  umgesetzt  werden  und  mit  der  Galle  zur  Ab- 
scheidung  gelangen,  ebenso  werden  auch  zahlreiche  Substanzen,  die 
abnormer  Weise  ins  Blut  gelangt  sind,  oder  abnormer  Weise  sich 
in  demselben  gebildet  haben,  durch  die  Leber  wieder  nach  aussen 
geschafft.  So  wird  z.  B.  im  Blute  gelöst  circulirender  Arsenik,  eben- 
so auch  Antimon,  Blei,  Kupfer,  Quecksilber,  indigschwefelsaures 
Natron  durch  die  Leber  aus  dem  Blute  abgeschieden. 

Diese  Aufgaben,  welche  der  Leber  zufallen,  bringen  es  mit  sich, 
dass  ihr  Parenchym  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  er- 
leidet. In  evidenter  Weise  tritt  dies  oft  schon  zu  Tage,  wenn  die 
physiologischen  Ansprüche  an  die  Leber  über  ein  gewisses  Maass 
sich  steigern.  Wenn  z.  B.  bei  der  sogenannten  pernieiösen  Anämie 
der  Zerfall  des  Blutes  sehr  erheblich  gesteigert  ist,  so  kommt  es 
nicht  nur  zu  der  bereits  aufgeführten  (§  480)  Anhäufung  von  ge- 
färbten und  ungefärbten  Zerfallsproducten  des  Blutes  ausserhalb 
der  Leberzellen,  sondern  aueb  zu  einer  Infiltration  der  Leberzellcn 
selbst.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  fast  sämmtlichc  Leberzel- 
len gelbe  oder  braungelbe  oder  orangefarbene,  eisenhaltige  Pigment- 
korner  enthalten,  namentlich  im  axialen  Theil  der  Balken,  wo  die 
Gallengänge  verlaufen. 

Wie  Quincke  gezeigt  hat,  enthalten  die  Lebcrzellen  ferner 
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auch  noch  farblose,  eisenhaltige  Körner,  die  sich  bei  der  Behand- 
lung mikroskopischer  Schnitte  mit  N1I4S  durch  die  schwur/grüne 
Färbung,  die  sie  annehmen,  nachweisen  lassen.  Die  Anwesenheit 
der  pigmentirten  Körner  kann  man  oft  schon  makroskopisch  an 
der  hell  rothbraunen  Färbung  der  Leber  erkennen. 

Die  Ablagerung  gefärbter  und  farbloser  eisenhaltiger  Körner 
in  der  Leber  ist  nur  durch  die  Annahme  erklärbar,  dass  in  Folge 
des  gesteigerten  Blutzerfalles  die  Abscheidung  des  Eisens  und  der 
Farbstoffe  durch  die  Leberzellen  nicht  mehr  mit  der  Zufuhr  von 
Eisen  und  Pigment  Schritt  halten  konnte.  Begünstigt  wird  eine 
solche  Ablagerung  jedenfalls  auch  durch  eine  Herabsetzung  der 
Leberthätigkeit  in  Folge  der  vorhandenen  Anämie.  Bei  hochgra- 
diger Anämie  findet  man  neben  der  Pigmentablagerung  auch  eine 
Verfettung  der  Leberzellen,  kenntlich  an  dem  Vorhandensein  äus- 
serst zahlreicher,  kleinster  Fetttröpfchen. 

Abgesehen  von  diesen  Blutverunreinigungen  durch  Zerfall  des 
Blutes  selbst  können  die  verschiedensten  Veränderungen  der  che- 
mischen Constitution  des  Blutes  zur  Folge  haben,  dass  auch  das 
Drüsengewebe  der  Leber  erkrankt,  dass  die  Leberzellen  unter  der 
Einwirkung  der  mit  ihnen  in  Contact  kommenden  Substanzen  lei- 
den, dass  nicht  selten  auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  in 
einen  krankhaften  Zustand  versetzt  wird.  Wie  chemische  Verände- 
rungen des  Blutes,  so  können  selbstverständlich  auch  einfache  Circu- 
lationsstörungen  Ernährungsstörungen  der  Leber  herbeiführen. 

Endlich  droht  auch  der  Leber  eine  nicht  unerhebliche  Gefahr 
durch  Störungen,  welche  sich  primär  innerhalb  der  Gallengänge 
entwickeln.  Schon  die  Behinderung  des  Gallenabflusses  führt  ge- 
wisse Veränderungen  in  der  Leber  herbei.  Von  noch  verderbliche- 
rem Einflüsse  sind  selbstverständlich  Entzündungen  innerhalb  der 
Gallengänge. 


2.    Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  Lage- 
veränderungen.   Wunden  und  Rupturen. 

§  482.  Missbildungen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und 
haben  im  Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  sel- 
ten ist  Mangel  der  Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  üebngen 
keine  bedeutende  Missbildung  zeigen.  Häufiger  kommen  angeborene 
Abweichungen  von  der  normalen  Gestalt  vor,  wie  z.  B.  «las  beWen 
einzelner  Lappen,  oder  abnorme  Lappung.    In  einigen  Fallen  sind 
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Nebenlebern  in  Form  kleiner  Knötchen  beobachtet,  welche  im  Liga- 
mentum Suspensorium  ihren  Sitz  hatten.  Mangel  der  Gallenblase 
ist  mehrfach  beobachtet  worden ,  ebenso  auch  eine  angeborene  Ver- 
engerung und  Erweiterung  der  Gallengänge  und  abnorme  Einmün- 
dung des  Ductus  coledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagerungen  ist  die 
Verlagerung  nach  links  bei  Situs  viscerum  transversus,  sowie  der 
Vorfall  in  die  Brusthöhle  bei  Defecten  im  Zwergfell  oder  nach  aussen 
bei  Defecten  in  den  Bauchdecken  besonders  hervorzuheben. 

Erworbene  Form  Veränderung  findet  man  sehr  häufig  bei 
Texturerkrankungen  des  Leberparenchyms  (vergl.  Hepatitis  §  497, 
Syphilis  §  499,  Krebs  §  503),  sowie  auch  bei  krankhaften  Verän- 
derungen der  benachbarten  Organe.  So  findet  man  z.  B.  bei  Indi- 
viduen, welche  sich  schnüren  und  dadurch  den  unteren  Theil  des 
Brustkorbes  nach  innen  drängen ,  sehr  häufig  eine  Difformirung  der 
Leber,  welche  man  als  Schnürleber  bezeichnet.  Am  häufigsten  er- 
scheint dabei  der  dem  Rippenbogenrande  anliegende  Theil  der  Le- 
ber eingedrückt,  der  bindegewebige  Ueberzug  an  der  betreffenden 
Stelle  weisslich  verdickt  und  das  darunter  liegende  Gewebe  atro- 
phisch (vergl.  §  485)  bis  zu  völligem  Schwunde  zahlreicher  Acini. 
Ist  diese  Furche  sehr  tiefgehend,  so  wird  dadurch  der  rechte  Le- 
berlappen in  eine  obere,  grössere  und  eine  untere,  kleinere  Hälfte 
getrennt.  Bei  hochgradiger  Atrophie  des  comprimirten  Leberab- 
schnittes  kann  der  untere  Abschnitt  sehr  beweglich  werden  und  sich 
nach  oben  umschlagen. 

Nicht  selten  findet  man  an  der  Aussenfiäche  des  rechten  Le- 
berlappens flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  ent- 
sprechen. Häufig  sind  auch  an  der  oberen  Fläche  des  rechten 
Lappens  in  sagittaler  Richtung  verlaufende  Furchen,  die  als  Folge 
von  Faltungen  anzusehen  sind  und  nach  Liebermeister  besonders 
dann  entstehen,  wenn  bei  behinderter  Exspiration  die  Bauchmuskeln 
die  unteren  Hippen  nach  innen  ziehen.  Man  kann  sie  als  Längs- 
faltungen (Klebs)  bezeichnen. 

Ebenso  wie  ein  Druck  difformirend  auf  die  Leber  wirkt,  so 
kann  auch  locale  Aufhebung  des  Druckes  die  Form  der  Leber  ver- 
ändern. Sehr  evident  tritt  dies  z.B.  zu  Tage,  wenn  durch  irgend 
ein  Trauma  das  Zweigfell  einreisst.  Stirbt  der  Betreffende  nicht, 
bleibt  aber  die  Perforation söffnung  bestehen,  so  kann  sich  ein  be- 
trächtlicher Leberabsclinitt  in  Form  eines  conischen  Zapfens  in  die 
Brusthöhle  vorwölben. 


li(kS 


Lober. 


Erworbene  Lageveränderungen  sind  .sehr  häufig.  Be- 
sonders leicht  dreht  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe,  so 
dass  der  Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung' des 
Unterleibes  erheblich  wechselt.  Weit  seltener  als  Drehungen  der 
Leber  sind  erworbene  Verlagerungen ,  doch  kommt  es  vor,  dass  die 
Leber  abnorm  tief  liegt,  so  dass  das  Ligamentum  Suspensorium 
verlängert  ist.  Am  ehesten  beobachtet  man  eine  solche  Verlagerung 
bei  hochgradigen  Magenectasieen ,  die  bei  schlaffen  Bauchdecken 
auftreten  (Hepar  mobile).  Selbstverständlich  wird  auch  durch  eine 
Senkung  des  Zwergfelles,  z.  B.  durch  ein  pleuritisches  Exsudat  oder 
durch  einen  Pneumothorax,  die  Leber  nach  abwärts  gedrängt. 

Verwundungen  und  Zerreissungen  der  Leber  durch  Traumen 
haben  oft  bedeutende,  mitunter  tödtliche  Blutungen  zur  Folge. 
Kleinere  Wunden  heilen  in  derselben  Weise  wie  Verletzungen  ande- 
rer Gewebe. 


3.  Circulationsstörungen  in  der  Leber  und  ihre  Folgen. 

C  y  a  n  o  t  i  s  c  h  e  Atrophie. 

§  483.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder 
Theilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  aber  Effect  local  wirken- 
der Ursachen.  So  kann  z.  B.  Druck  auf  die  Leber,  ferner  Schwellung 
der  Leberzellen  selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Le- 
bercapillaren  herbeiführen.  Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im 
Uebrigen  je  nach  dem  Gehalt  der  Leberzellen  an  Gallenpigment  und 
Fett  bald  mehr  gelblich,  bald  mehr  bräunlich  gefärbt.  Man  darf 
jedoch  bei  Beurtheilung  solcher  Zustände  an  der  Leiche  nicht  ver- 
gessen, dass  nach  dem  Tode  durch  die  Gerinnung  der  Leberzellen, 
ebenso  durch  allfälligen,  von  den  Nachbarorganen  auf  die  Leber 
ausgeübten  Druck  die  Blutvertheilung  und  damit  auch  der  Blutge- 
halt einzelner  Theile  der  Leber  sich  erheblich  ändern  kann. 

Cöngestive  Hyperämie  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige 
Erscheinung  und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen, 
z.  B.  nach  der  Mahlzeit,  als  auch  unter  pathologischen  Zuständen 
vor,  so  z.  B.  im  Beginn  jeder  Entzündung,  sowie  nach  verschiede- 
nen Affectionen,  welche  einen  vermehrten  Blutzufluss  nach  dem 
Darm  zur  Folge  haben.  Durch  mächtigen  Blutzufluss  kann  die  Le- 
ber nicht  unerheblich  vergrössert  werden.  Das  Leberparenchym  zeigt 
dabei  eine  dunkel  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe. 

Sehr  charactcristisch  sind  die  Leberveränderungen,  welche  in 
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Folge  von  Blutstauungen  auftreten,  namentlich  wenn  dieselben 
lange  Zeit  angedauert  haben. 

Da  die  Leber  sehr  nahe  am  Herzen  gelegen  ist,  so  ist  jede 
Rückstauung  des  Blutes,  welche  in  Folge  von  Erkrankungen  der 
Herzklappen  oder  von  Veränderungen  in  der  Lunge  sich  in  dem  rech- 
ten Vorhof  und  der  unteren  Hohlvene  geltend  macht,  auch  in  den 
Lebervenen  bemerkbar.  In  diesem  Sinne  wirken  namentlich  Stenose 
und  Insuffizienz  der  Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  ferner  Lungen- 
emphysem und  indurative  Verödung  der  Lunge. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden ,  so  ist  die  Leber 
gross  und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel 
blauroth.  Hat  die  Stauung  lange  Zeit  angehalten ,  so  ist  die  Leber 
meist  etwas  verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben, 
granulirt,  leicht  höckerig.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild 
einer  sogen.  Muscatnussleber,  indem  die  Farbe  der  centralen 
Tb. eile  der  Acini  stark  mit  derjenigen  der  Peripherie  contrastirt. 
Erstere  sind  tief  schwarzroth,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche 
etwas  eingesunken,  letztere  dagegen  je  nach  dem  Fettgehalt  der 
Zellen  dunkelbraun  bis  hellbraun  oder  gelbbraun  bis  gelbweiss  und 
quellen  über  die  Schnittfläche  etwas  vor.  Geht  die  Veränderung 
noch  weiter,  so  überwiegen  die  dunkelblaurothen  Partieen,  und  stel- 
lenweise fehlt  helleres  Gewebe  ganz.  Gleichzeitig  sind  die  Acini 
verkleinert. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen 
der  Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das 
ihnen  zunächst  liegende  Capillargebiet  erweitert.  Bei  höheren  Graden 
der  Erkrankung  sind  sämmtliche  Capillaren  der  Acini  dilatirt.  Die 
Leberzellen  zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mehr 
oder  weniger  atrophisch.  Meist  sind  sie  zugleich  von  gelben  und 
braunen  Pigmentkörnern  durchsetzt.  Ebensolche  Pigmentkörner  lie- 
gen auch  in  der  Umgebung  und  in  der  Wand  der  Centraivenen. 
Die  Degeneration  ist  im  Centrum  der  Acini  stets  am  weitesten  vor- 
geschritten. Bei  langer  Dauer  der  Circulationsstörungen  und  star- 
ker Dilatation  der  Capillaren  kann  ein  Theil  der  Leberzellen  ganz 
zu  Grunde  gegangen  sein,  so  dass  zwischen  den  weiten  Capillaren 
nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkörner  und  Pigmentschollen 
liegen.  Das  periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist  meist  unverän- 
dert, doch  kommt  es  ab  und  zu  vor,  dass  dasselbe  hypertrophirt 
und  kleinzellig  infiltrirt  ist. 

Entsprechend  dem  Sitz  und  der  Genese  der  Atrophie  bezeich- 
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net  man  dies«  Lebererkrankung  als  centrale  rothe  Atrophie, 
oder  besser  noch  als  eyanotische  oder  Stauungsatrophie. 

§  484.  Verschluss  der  Lebergefässe  durch  Thrombose 
und  Embolie  oder  durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen 
nach  sich  ziehen. 

Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistirung  der  Gal- 
lensccretion;  bei  allmählich  eintretendem  Verschlusse  dagegen  fahrt 
die  Leber  fort,  Galle  zu  produciren. 

Die  Leber  selbst  wird  durch  den  Verschluss  der  Pfortader  oder 
einer  oder  mehrerer  Hauptäste  derselben  in  ihrem  Bestände  nicht 
gefährdet.  Das  durch  die  Leberarterie  der  Leber  zugeführte  Blut 
genügt,  um  die  Ernährung  derselben  zu  besorgen. 

Bei  allmählich  eintretendem  und  länger  dauerndem  Verschlusse 
der  Pfortader  oder  einzelner  Aeste  erweitern  sich  die  arteriellen 
Bahnen  und  versorgen  die  Leber  nicht  nur  mit  nutritivem,  sondern 
auch  mit  functionellem  Blute.  Nur  der  Verschluss  der  kleinsten 
interlobulären  Pfortaderäste,  mit  deren  Blut  ja  auch  das  Arterien- 
blut sich  vereint,  ist  für  den  Bestand  der  betreffenden  Acini  ver- 
hängnissvoll, indem  die  Circulation  dadurch  stellenweise  unterbrochen 
oder  wenigstens  ungenügend  wird,  so  dass  das  Lebergewebe  nekro- 
tisirt  und  zerfällt. 

Auch  Verschluss  einzelner  Arterienäste  hat  für  die  Leber  meist 
keine  nachtheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Ana- 
stomosen besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circulation 
zu  erhalten.  Nur  ab  und  zu  kommt  es  vor,  namentlich  bei  schwa- 
cher Füllung  des  Gefässsystems  und  bei  allgemein  herabgesetzter 
Circulation,  dass  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Vis  a  tergo  nicht 
genügt,  um  eine  ununterbrochene  Circulation  zu  unterhalten.  In 
diesem  Falle  kann  es  zu  Stauungen  in  dem  betreffenden  Gefässge- 
biet  und  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe,  zu  hämorrhagi- 
scher Infiltration  kommen.  Diese  Infiltration  pflegt  indessen  nicht 
so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Erkennung  der  Lcberacini  unmög- 
lich würde. 

Wird  der  Leber  jegliche  arterielle  Blutzufuhr  abgeschnitten,  so 
verfällt  das  Lebergewebe  der  Nekrose  (s.  Cohnheim  und  Littion, 
Virch.  Arch.  77.  Bd.). 

Abgesehen  von  den  Blutungen,  die  durch  Verringerung  der  Vis 
a  tergo  auftreten,  können  Blutungen  in  der  Leber  auch  durch  Ver- 
änderung der  Gefässwände  (Purpura  hämorrhagica,  Phosphorver- 
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giftung),  sowie  durch  Behinderung  des  Blutahflusscs  (Thrombose 
der  Lebervenen)  herbeigeführt  werden. 

4.   Einfache  und  degenerative  Atrophicen  der  Leber. 
ca.  Einfache  Atrophie  und  Pigmentatrophie  der  Leber. 

§  485.  Sowohl  Hungerzustände,  welche  in  verhältnissraässig 
rascher  Zeit  zum  Tode  führen,  als  auch  chronische  Ernährungsstö- 
rungen, die  über  lange  Zeiträume  sich  erstrecken,  können  eine  weit- 
gehende Atrophie  der  Leber  zur  Folge  haben.  Nach  Versuchen  von 
Bidder,  Schmidt  und  Voit  kann  die  Leber  bei  Hunden  und  Katzen 
im  Hungerzustande  bis  zu  zwei  Dritttheile  ihres  Volumens  verlieren. 
Die  Volurasabnahme  ist  wesentlich  durch  eine  Verkleinerung  der 
Leberzellen  bedingt. 

Bei  marantischen  Individuen  kann,  gleichgiltig  ob  der  Maras- 
mus ein  seniler  ist  oder  ob  er  durch  irgend  ein  Organleiden  be- 
dingt wird,  die  Leber  ebenfalls  sehr  bedeutend  an  Masse  verlieren, 
so  dass  sie  bis  auf  ein  Dritttheil  ihres  ursprünglichen  Volumens 
zusammenschrumpft. 

Die  Atrophie  ist  meistens  keine  ganz  gleichmässige,  indem  die 
Ränder  der  Leber  in  höherem  Grade  atrophisch  sind  als  die  übri- 
gen Theile.  Häufig  ist  namentlich  der  vordere  Rand  des  rechten, 
sowie  der  Rand  des  linken  Lappens  stark  atrophisch.  Bei  sehr 
weitgehender  Atrophie  kann  an  den  letztgenannten  Stellen,  mitunter 
auch  an  anderen  Partieen  der  Leber,  z.  B.  längs  des  Ligamentum 
Suspensorium  die  Drüsensubstanz  ganz  schwinden,  so  dass  man  an 
den  betreffenden  Stellen  nur  noch  Bindegewebe  findet. 

An  den  Rändern  bildet  dieser  Bindegewebsrest  einen  häutigen 
Anhang,  an  der  Oberfläche  präsentirt  sich  die  atrophische  Partie 
als  eine  weisse  Verdickung  der  Serosa.  Durch  den  Schwund  des 
rechten  Lappens  rückt  gewissermassen  die  Gallenblase  unter  der 
Leber  hervor  und  ragt  weit  über  den  Rand  derselben  hinaus. 

Wo  das  Leberparenchym  noch  erhalten  ist,  erscheinen  auf  dem 
Durchschnitt  die  Acini  klein,  wenigstens  theilweise,  gleichzeitig 
pflegen  sie  braun  gefärbt  zu  sein. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  beruht  der  Proecss 
auf  einem  allmählichen  Schwund  der  Leberzellen.  Häufig  tritt  da- 
bei eine  Pigmentirung  derselben,  d.  h.  eine  Ablagerung  von  gelben 
und  braunen  Körnern  auf  (Fig.  177  Ä). 
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men.  Weiterhin  verödet  der  grösste 
Theil  der  Capillaren;  an  Stelle  des  einzelnen  Acinus  bleibt  nur  ein 
kleiner  Bindegewebsherd  übrig.  Auch  grössere  Pfortaderäste  colla- 
biren  und  veröden. 

Von  Wucherungsprocessen  oder  von  entzündlichen  Veränderun- 
gen ist  in  vielen  Fällen  nichts  zu  bemerken.  In  anderen  Fällen 
schliessen  sich  an  die  Atrophie  des  Drüsengewebes  kleinzellige  In- 
filtrationen und  Wucherungsvorgänge  im  Bindegewebe  an.  Zuweilen 
scheinen  auch  neue  Gallengänge  gebildet  zu  werden.  Wenigstens 
findet  man  im  Pfortaderbindegewebe  auffällig  viele  Gallengänge.  Ent- 
zündliche kleinzellige  Infiltrationen  treten  namentlich  dann  auf,  wenn 
in  den  Gallengängen  sich  Concremente  bilden. 

§  486.  Die  in  §  485  besprochene  Atrophie  ist  eine  über  die 
ganze  Leber  verbreitete  Affection,  die  ihre  Ursache  in  einer  Ver- 
ringerung der  Nahrungszufuhr  zu  der  Leber  hat.  Neben  dieser 
Form  der  Atrophie  kommen  Atrophieen  der  Leberzellen  in  überaus 
zahlreichen  Fällen  als  Folgezustände  anderer  localer  Leberaffectio- 
nen  vor.  So  tritt  z.  B.  ganz  constant  eine  Atrophie  der  Leberzellen 
bei  lange  andauernden  Stauungen  im  Venensystem  der  Leber  (§  483) 
ein.  Es  atrophiren  ferner  die  Leberzellen  sehr  gewöhnlich  in  Fällen, 
in  denen  das  Bindegewebe  der  Leber  hyperplastisch  wird  (§  497), 
also  bei  indurirender  Heptatitis.  Auch  Druck  von  aussen  oder  von 
innen  bringt  die  Leberzellen  zum  Schwunde.  Letzteres  beobachtet 
man  namentlich  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten,  die  sich  im 
Leberparenchym  entwickeln,  ebenso  auch  bei  Amyloidleber  (§  491). 
Bei  dieser  Druckatrophie  sind  die  Leberzellcn  häufig  diffonmrt 
(Fig.  177  B),  plattgedrückt,  oder  zu  Spindeln  ausgezogen  oder  sonsi 
in  irgend  einer  Weise  verunstaltet. 

Das  in  den  Leberzellen  auftretende  Pigment  ist  wohl  weniger 
auf  eine  Wiederaufnahme  bereits  gebildeter  und  abgeschiedener  Galle, 
als  vielmehr  auf  eine  Störung  der  Gallenbildung  zu  beziehen.  Die 
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schlecht  ernährten  Leberzellen  produciren  nicht  mehr  in  normaler 
Weise  Galle,  scheiden  die  eisenhaltigen  Farbstoffe  nicht  mehr  in 
normaler  Weise  ab  und  sind  in  Folge  dessen  selbst  der  Sitz  der 
Pigmentablagerung.  In  manchen  Fcällen  mag  auch  ein  verstärkter 
Zerfall  des  Blutes  die  Ursache  der  Pigmentirung  sein  (vergl.  §  481). 

b.    Fettinfiltration,   parenchymatöse  Trübung  und  Fett- 
degeneration  der  Leber.    Acute  gelbe  Leberatrophie. 

§  487.  Die  Leber  eines  gesunden  Menschen  enthält  constant 
eine  gewisse  Menge  Fett,  das  in  Form  von  kleinen  und  grossen 
Tropfen  in  den  Leberzellen  (Fig.  178  abc)  liegt.  Dieses  Fett  ist 
theils  der  Leber  als  solches  zugeführt  und  in  derselben  abgelagert 
worden,  theils  ist  es  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss  abgeschieden. 
Das  zugeführte  Fett  ist  entweder  Nahrungsfett,  oder  es  ist  dasselbe 
irgendwo  im  Organismus  aus  Eiweiss  gebildet  und  der  Leber  vou 
da  aus  zugeführt  worden. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommt  es  sehr  häufig  zu 
einer  abnormen  Vermehrung  des  Leberfettes.  Dieselbe  beruht  ent- 
weder auf  vermehrter  Zufuhr,  oder  auf  vermehrter  Bildung  oder 
auf  verringertem  Verbrauch.  Nicht  selten  ist  sowohl  das  erste  als 
auch  das  zweite  und  dritte  der  -Fall. 

Vermehrung  des  Fettgehaltes  durch  abnorm  reichliche  Zufuhr 
und  durch  Verminderung  des  Verbrauches  kann  nicht  als  ein  de- 
generativer Process  angesehen  werden.  Der  Vorgang  hat  die  Be- 
deutung einer  Aufstapelung  von  Material  in  einem  Depot.  Eiue 
Leber,  die  der  Sitz  einer  solchen  Fettablagerung  ist,  ist  vergrössert 
und  fühlt  sich  nach  dem  Erkalten  der  Leiche  fest  an.  Ist  der  Fett- 
gehalt sehr  bedeutend,  so  sieht  das  Parenchym  gleichmässig  opak 
gelbweiss,  blutarm  aus.  Die  Acini  sind  vergrössert.  Ist  die  Fett- 
ablagerung nur  mässig,  so  pflegt  nur  die  periphere  Zone  der  Acini 
gelbweiss,  das  Centrum  dagegen  rothbraun  zu  sein.  Man  hat  das 
Bild  der  sogen,  fetthaltigen  Muscatnussleber.  Ist  der  Fett- 
gehalt noch  geringer,  so  kommt  mehr  und  mehr  die  braunrothe 
Farbe  zur  Geltung.  Solche  fettreiche  Lebern  finden  sich  nament- 
lich bei  gut  genährten  Individuen,  dann  aber  auch  wieder  bei 
schlecht  genährten  Phthisikern.  Bei  letzteren  ist  die  Ursache  der 
Fettanhäufung  in  einer  mangelhaften  Verbrennung  des  Fettes  zu 
suchen. 

Das  Fett  der  Fettlebern  bildet  meist  grosse  Tropfen,  welche 
die  Leberzellen  ganz  ausfüllen  (Fig.  178  6),  doch  ist  zu  bemerken 
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Fig.  178.  Fetthaltige  Leber- 
zcllen.  a  Zelle  mit  einein  grossen, 
b  und  c  Zellen  mit  mehreren  kleinen 
Fetttropfen.  d  Zelle  mit  zahlreichen 
kleinen  Tröpfeben.  c  und /  Zellen  in 
fettigem  Zerfall  begriffen.  Vergr.  400. 


dass  im  Beginn  der  Ablagerung  man 
auch  zahlreiche  kleine  Tröpfchen  (a) 
finden  kann,  ebenso  auch,  wenn  das- 
selbe resorbirt  wird  (c). 

§  488.  Bildet  sich  in  der  Leber 
eine  abnorm  reichliche  Menge  von  Fett 
durch  eine  Verstärkung  des  Eiweiss- 
zerfalles  und  wird  dabei  der  Eiweiss- 
verbrauch  in  ungenügendem  Maasse 
durch  Nahrungszufuhr  gedeckt,  so 
trägt  der  ganze  Vorgang  einen  evi- 
dent degenerativen  Character.  Letzteres  ist  auch  schon  der  Fall, 
wenn  bei  massiger  Fettproduction  das  Eiweiss  der  Zellen  nicht  wie- 
derersetzt wird. 

Diese  fettige  Degeneration  ist  meist  auch  anatomisch 
durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  ausgezeichnet  und  zwar  haupt- 
sächlich dadurch ,  dass  die  Zellen  zum  Theil  dem  Untergang  entge- 
gengehen, dann  auch  dadurch,  dass,  so  lange  die  Zellen  noch  erhal- 
ten sind ,  die  Fetttröpfchen  meist  kleiner,  dafür  aber  zahlreicher  zu 
sein  pflegen  als  bei  dem  Ablagerungsfett  (Fig.  178 de f). 

Eine  uncomplicirte  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  d.  h. 
eine  solche,  bei  welcher  der  Process  von  Anfang  an  durch  Bildung 
kleinster  Fetttröpfchen  characterisirt  ist,  beobachtet  man  nament- 
lich bei  hochgradigen  Anämieen,  z.  B.  bei  der  sogen,  pernieiösen 
Anämie,  hier  meist  mit  Pigmentablageruug  combinirt.  Die  Zellen 
sind  dabei  zuweilen  dicht  mit  Tröpfchen  durchsetzt. 

Häufiger  geht  der  fettigen  Degeneration  ein  Stadium  der  sogen, 
trüben  Schwellung  voran.  Bei  zahlreichen  Infectionskrankkei- 
ten,  wie  z.  B.  bei  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens,  Variola, 
Scarlatina,  Septicaemie,  Erysipel,  gelbem  Fieber  und  anderen  zeigt 
die  Leber  ein  trübes,  matt  graugelbes,  in  manchen  Fällen  wie  ge- 
kochtes Aussehen.  Zugleich  ist  sie  blutarm.  Aehnlichc  Verände- 
rungen beobachtet  man  auch  bei  verschiedenen  Intoxicationen,  so 
z.  B.  bei  Vergiftung  durch  Phosphor,  Antimon,  SGhwefeläther, 
Arsen  etc. 

Die  eigentümliche  Beschaffenheit  der  Leber  ist  die  Folge  einer 
Schwellung  und  Trübung  der  Leberzellen  durch  Albumin  —  später 
auch  durch  Fettkörner  und  Fetttröpfchen. 

In  den  meisten  Fällen  geht  die  Trübung  wieder  zurück  und 
die  Zelle  erhält  wieder  ihr  normales  Aussehen.    In  anderen  Fällen 
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kommt  es  zu  fettiger  Degeneration  und  zu  Zerfall  der  Zellen.  Am 
evidentesten  ist  dies  bei  der  sogen,  acuten  gelben  Leberatrophie 
und  bei  der  Phospborvergiftung. 

§  489.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  man  als  acute  gelbe 
Leberatrophie  bezeichnet,  wird  die  Leber  binnen  wenigen  Tagen 
oder  wenigstens  binnen  wenigen  Wochen  ganz  erheblich,  oft  um  die 
Hälfte  kleiner.  Sie  ist  dann  äusserst  schlaff  und  weich,  stellen- 
weise giebt  sie  oft  fast  das  Gefühl  der  Fluctuation.  In  anderen  Fällen 
ist  sie  derber,  fester.    Die  Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  runzelig. 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Parenchym  meist  ockergelb  ge- 
färbt, die  Zeichnung  der  Acini  undeutlich,  verwischt.  In  anderen 
Fällen  ist  nur  ein  Theil  des  Gewebes  ockergelb,  andere  Theile  da- 
gegen hcllroth  bis  dunkelroth  gefärbt  (rothe  Atrophie). 

Die  Acini  selbst  sind  entweder  durchgehends  gleich  gefärbt 
oder  lassen  verschieden  gefärbte  Zonen  erkennen.  Bei  weit  vor- 
geschrittener Degeneration  ist  die  Peripherie  oft  graugelb  und  et- 
was durchscheinend,  während  die  mittleren  und  centralen  Theile 
ockergelb  sind.  Mitunter  sind  die  centralen  Theile  der  Läppchen 
noch  durch  eine  stärkere  Röthung  ausgezeichnet. 

Die  Verschiedenheiten  in  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  des 
Lcberparenchyms  sind  tbeils  durch  den  Zustand  der  Leberzellen, 
thcils  durch  den  Gehalt  der  Blutgefässe  an  Blut  bedingt. 

Was  zunächst  die  Leberzellen  betrifft,  so  beobachtet  man  an 
ihnen  die  verschiedensten  Stadien  der  Degeneration  von  der  hydro- 
pischen  Schwellung  und  körnigen  Trübung  bis  zum  vollkommenen 
fettig-albuminöscn  Zerfall.  Gleichzeitig  lockert  sich  der  Zusammen- 
hang der  einzelnen  Leberzellen  untereinander.  In  den  ockergelben 
Particen  sind  normale  Leberzellen  nur  noch  spärlich  zu  finden.  Die 
am  besten  erhaltenen  Zellen  sind  meist  getrübt  und  enthalten  Körn- 
chen und  Tröpfchen.  Die  Mehrzahl  der  Zellen  ist  von  kleineren 
und  grösseren  Fetttröpfchen  ganz  durchsetzt,  manche  gleichzeitig 
in  Zerfall  (Fig.  178  ef)  und  Auflösung  begriffen.  Neben  den  fetti- 
gen Zerfallsmassen  findet  man  auch  gelbe  Pigmentkörner.  In  den 
graugelb  durchscheinenden  Particen  sind  erhaltene  Leberzellen  nur 
ah  und  zu  in  kleinen  Herden  zu  finden.  Die  grosse  Mehrzahl  der 
Zellen  ist  zerfallen,  so  dass  nur  noch  regellose  vertheilte  Haufen 
von  Körnern  und  von  kleineren  und  grösseren  Fetttröpfchen  zu 
sehen  sind.  Die  Menge  derselben  ist  indessen  geringer  als  in  den 
gelben  Partieen,  da  ein  Theil  der  Zerfallsproducte  durch  die  Lymph- 
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und  Blutgefässe  bereits  abgeführt  ist.  Stellenweise  enthält  daher 
das  Capillarnetz  hauptsächlich  nur  Flüssigkeit.  Die  in  Folge  des 
Schwundes  der  Leberzellen  leicht  übersehbaren  Capillaren  sind  mit 
Fetttröpfchen  besetzt. 

Die  Füllung  der  Blutgefässe  ist,  wie  schon  erwähnt,  sehr  ver- 
schieden ;  von  ihr  hängt  es  ab,  ob  das  Lebergewebe  neben  der  gel- 
ben oder  graugelben  Farbe  des  zerfallenden  Lebergewebes  noch 
einen  rothen  Ton  beigemischt  erhält.  Die  rothe  Atrophie  ist  nur 
eine  durch  verhältnissmässig  reichen  Blutgehalt  ausgezeichnete  gelbe 
Atrophie.  Selbstverständlich  kommt  die  rothe  Blutfarbe  hauptsäch- 
lich dann  zur  Geltung,  wenn  der  fettige  Detritus  bereits  resorbirt 
ist.  Im  Gewebe  liegende  Pigmentkörner  geben  dem  Ganzen  eine 
bräunliche  Färbung.  In  späteren  Stadien  des  Processes  findet  sich 
im  Pfortaderbindegewebe  eine  geringfügige  Anhäufung  lymphatischer 
Kundzellen.  Bei  frischen  Affectionen  pflegt  diese  kleinzellige  Infil- 
tration zu  fehlen. 

Ferner  findet  man  in  vorgeschrittenen  Fällen  neben  Fett  auch 
Leucin  und  Tyrosin. 

§  490.  Die  acute  gelbe  Leberatrophie  ist  anatomisch  eine  durch 
fettigen  Zerfall  des  Eiweisses  der  Leberzellen  bedingte  Degeneration 
der  Leber.  Dieser  Vorgang  hat  nicht  immer  dieselbe  Aetiologie. 
In  einzelnen  Fällen  ist  sie  Folge  bekannter  Infectionskrankheiten, 
namentlich  septischer  Wundinfectionen.  In  andern  Fällen  ist  ihre 
Ursache  unbekannt  und  sie  tritt  scheinbar  als  ein  für  sich  beste- 
hendes eigenartiges  Leiden  auf.  Sehr  oft  handelt  es  sich  auch  in 
diesen  letztgenannten  Fällen  um  eine  Infectionskrankheit,  die  durch 
Mikroorganismen  hervorgerufen  wird.  Dafür  spricht,  dass  bei  die- 
ser idiopathischen  acuten  gelben  Leberatrophie  mehrfach  Mikrokok- 
ken  in  den  Lebergefässen  gefunden  worden  sind. 

Neben  mikroparasitären  Infectionen  können  auch  Vergiftungen, 
mit  chemisch  wirksamen  Substanzen,  namentlich  mit  Phosphor,  sehr 
hochgradige,  der  besprochenen  gelben  Leberatrophie  sehr  ähnliche 
Degenerationsprocesse  hervorrufen.  Bei  letzterer  kommt  es  nicht 
nur  zu  Trübung  der  Leberzellen  und  zu  Bildung  einzelner  Fetttröpf- 
chen, sondern  zu  äusserst  weit  vorschrcitendem  fettigen  Zerfall  der 
Leberzellen.  Schon  wenige  Tage  nach  Eintritt  einer  Phosphorver- 
giftung  kann  ein  grosser  Theil  der  Leberzellen  fettig  zerfallen  sein. 
Die  ersten  Veränderungen  kann  man  sogar  schon  nach  12—24  Stun- 
den finden.    Bei  dieser  Phosphordegeneration  bilden  sich  nieist  durch 
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Zusammenfassen  der  freigewordenen  Fetttröpfchen  ziemlich  um- 
fangreiche Fetttropfen. 

Die  Farbe  der  in  fettiger  Degeneration  befindlichen  Phosphor- 
leber ist  graugelb  oder  gelb.  Mitunter  bilden  sich  kleine  Extra- 
vasate. Treten  die  Blutungen,  was  zuweilen  geschieht,  nur  inner- 
halb des  Pfortadergebietes  auf,  so  entstehen  eigentümlich  rosetten- 
artio-e  rothe  Zeichnungen.  Zuweilen  ist  die  Leber  etwas  icterisch 
gefärbt.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Zerfall  des  Lebergewebes  hört 
die  Bildung  von  Galle  mehr  weniger  auf.  In  späteren  Stadien  des 
Processes  treten,  wie  bei  der  gewöhnlichen  gelben  Atrophie,  Leucin 

und  Tyrosin  auf. 

Untersucht  man  hochgradig  degenerirte  Lebern  genauer,  so 
findet  man  da  und  dort  im  Gewebe  Nester  und  zu  Schläuchen  ge- 
ordnete Züge  von  grossen  epithelialen  Zellen.  Sie  werden  für  Drü- 
senzellen gehalten,  von  denen  bei  allfälliger  Heilung  die  Regene- 
ration ausgeht.  Die  Einen  sehen  in  ihnen  Abkömmlinge  von  Gallen- 
gangsepithelien,  Andere  dagegen  Reste  von  Leberzellenbalken.  Nach 
dem,  was  ich  gesehen,  sind  diese  Zellzüge  erhalten  gebliebene  Leber- 
zellen. Damit  will  ich  nicht  bestreiten,  dass  eine  allfällige  Regene- 
ration nicht  auch  durch  eine  Wucherung  des  Gallengangsepithels 
eingeleitet  werden  könne.  Die  intacte  Erhaltung  des  letzteren  bei 
diesen  Degenerationszuständen  macht  eine  solche  Annahme  sogar 
wahrscheinlich.  Immerhin  dürfte  die  Regeneration  hauptsächlich 
von  den  erhaltenen  Leberzellen  ausgehen. 

Literatur:  Klebs,  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  1.  Bd.; 
"Waldeyeb  Virch.  Arch.  43.  Bd.;  Zenkeu,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
1872;  Thieefeldek,  Atlas  der  pathol.  Histologie,  dritte  Lieferung  1874 ; 
Th.  TniEKFELDEE,  Handbuch  d.  spec.  Pathologie  von  v.  Ziemssen  VIII.  Bd. 

c.    Die  Amyloidentartung  der  Leber. 

§  491.  Die  Amyloidentartung  der  Leber  hat  ihren  Sitz  vor- 
nehmlich an  dem  intraacinösen  Blutgefässsystem.  Im  ersten  Be- 
ginne treten  an  den  Capillaren  hyaline  Verdickungen  auf,  die  sich 
wie  Auflagerungen  auf  dem  Endothelrohr  präsentiren.  Nimmt  die 
Masse  des  Amyloides  zu,  so  erscheinen  die  Capillaren  von  glasigen 
Schollen  vollkommen  eingescheidet  (Fig.  179). 

Die  Leberzellen  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Vorgänge  meist 
passiv,  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  geht  die  Amyloidentartung 
auch  auf  sie  über.  Im  Beginne  der  Erkrankung  sind  sie  unverän- 
dert; bei  Zunahme  der  Menge  der  Amyloidsubstanz  werden  sie  com- 
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primirt  und  gerathen  sehr  häufig  in  Atro- 
phie. Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Amy- 
loidentartung gehen  sie  stellenweise  ganz 
fi.      zu  Grunde,  selten  nehmen  sie  ebenfalls 
Amyloid  auf.    Wo  sie  noch  erhalten  sind, 
0|:^    enthalten  sie  sehr  häufig  Fett  theils  in 
HB   grossen,  theils  in  kleinen  Tropfen.  Abge- 
sj)  i{         sehen  von  den  intraacinösen  Capillaren 
bildet  sich  Amyloid  auch  in  den  Gefässwän- 
Fig.  179.   Amyloid  ent-  den  des  interaciiiösen  Bindegewebes.  In 

iirtete      Leber  capillaren.     ,       T    .  .       .         Y,  . 

Vergr.  300.  Schnitt  mit  Ueber-  den  Leberarterien  betrifft  die  Amyloid- 
osmiumsäure  behandelt.  ablagerung  namentlich  die  Media. 

Die  Amyloidsubstanz  tritt  meist  über  die  ganze  Leber  verbrei- 
tet auf.  Wo  sie  in  erheblicher  Menge  vorhanden  ist,  gewinnt  das 
Leberparenchym  eine  hellgraubraune  oder  gelbgraue  Farbe  und  eine 
durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche  Beschaffenheit.  Lichtsei- 
ten finden  sich  diese  durchscheinenden  Flecken  hauptsächlich  in  den 
mittleren  Zonen  der  Acini,  während  das  Gebiet  der  Venulae  cen- 
trales sowie  die  Portalzonen  verhältnissmässig  frei  bleiben.  In  an- 
deren Fällen  ist  eine  besondere  Gruppirung  der  amyloiden  Herde 
nicht  wahrnehmbar.  Behandlung  mit  Jod  färbt  die  Flecken  dun- 
kelbraun. 

Das  amyloidfreie  Lebergewebe  kann  verschieden  aussehen.  Siud 
die  Leberzellen  fettfrei,  so  pflegt  dasselbe  eine  bräunliche  oder  röth- 
lichbraune  Farbe  zu  zeigen.  Fettgehalt  gibt  ihm  ein  gelbweisses 
Aussehen. 

Erhebliche  Amyloidentartung  der  Leber  ist  immer  auch  mit 
einer  erheblichen  Vergrösserung  derselben  verbunden.  Die  Ränder 
der  Leber  sind  dabei  verdickt  und  abgerundet,  die  Oberfläche  glatt, 
die  Serosa  nicht  verdickt.  Gleichzeitig  wird  das  Gewebe  fester  und 
resistenter.  Der  Blutgehalt  ist  schwankend,  meist  jedoch  gering,  we- 
nigstens innerhalb  der  amyloid  entarteten  Theile. 

Die  über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Amyloidentartung  fiu- 
det  sich  namentlich  bei  cachectischen  Zuständen,  wie  sie  durch 
Tuberculose,  chronische  Eiterungen,  Syphilis  etc.  hervorgerufen  wer- 
den. Meist  sind  gleichzeitig  auch  andere  Organe,  namentlich  die 
Milz,  der  Darm  und  die  Nieren  amyloid  degenerirt. 

Nicht  selten  ist  die  Leber  gleichzeitig  noch  in  anderer  Weise 
erkrankt.  So  enthält  sie  z.  B.  bei  bestehender  Tuberculose  oft  Tu- 
berkel; bei  Syphilis  ist  sie  Sitz  einer  Hyperplasie  des  periportalen 
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Bindegewebes  (vergl.  §  499).  Mitunter  finden  sich  auch  gummöse 
Herde. 

Weit  seltener  als  die  gleichmässig  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete ist  die  local  beschränkte  Arnyloidentartung ,  doch  kommt 
sie  ab  und  zu  vor. 

Ferner  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  die  Amyloidsubstanz 
circumscripte  Knoten  bildete.  Endlich  kommt  es  auch  vor,  dass 
die  Arnyloidentartung  auf  einzelne  Blutgefässe  beschränkt  bleibt. 
Letzteres  findet  man  namentlich  innerhalb  von  Narbengewebe,  das 
sich  in  Folge  syphilitischer  Entzündungen  in  der  Leber  gebildet  hat. 

Literatur:  Wagneb,  Arch.  d.  Heilkunde  II.  Bd.;  Cobnil  ,  Arch. 
de  physiol.  normal,  et  pathol.  II.  ser.  tonie  IL  1875;  Heschl,  Si- 
tzungsber.  d.  k.  k.  Acad.  d.  Wiss.  III.  Abth.  LXXLV  1876;  ScuüprEL, 
Haudbuch  der  spec.  Pathologie  von  v.  Ziemsseu  VIII.  Bd.;  Böttcher, 
Virch.  Arch.  72.  Bd. 

5.   Hypertrophie  und  Regeneration  des  Leber- 
gewebes. 

§  492.  Gehen  durch  irgend  einen  Degenerationsprocess ,  z.  B. 
durch  Phosphorvergiftung,  Leberzellen  zu  Grunde,  so  findet  olfen- 
bar bis  zu  einem  gewissen  Grade  ein  Wiederersatz  derselben  durch 
regenerative  Wucherung  statt.  Wie  weit  ein  Ersatz  des 
Lebergewebes  möglich  ist,  darüber  fehlen  noch  genauere  Untersuchun- 
gen ,  doch  dürfen  wir  als  sicher  annehmen ,  dass  nur  dann  verlor- 
nes Lebergewebe  wieder  ersetzt  wird,  wenn  der  Defect  klein  und  die 
Structur  der  Leberläppchen  im  Allgemeinen  noch  erhalten  ist.  Eine 
Regeneration  eines  ganzen  Läppchens  oder  eines  Theiles  von  einem 
solchen  von  den  Epithelien  der  Gallengänge  aus  ist  unwahrscheinlich. 

Ueber  die  Anatomie  der  Hypertrophie  der  Leber  wissen 
wir  nur  wenig  zu  sagen. 

Abnorme  Vergrösserungen  der  Leber  sind  meist  durch  Ablage- 
rung von  Fett  oder  Amyloid,  ferner  durch  Neubildung  von  Binde- 
gewebe, oft  auch  durch  Infiltration  mit  Rundzellen  (Leukämie)  be- 
dingt. In  einzelnen  Fällen  hat  man  abnorme  Grösse  der  Leber 
bei  normaler  Structur  angeboren  beobachtet.  Bei  rachitischen  Kin- 
dern findet  man  nicht  selten  auffallend  grosse  Lebern  (Beneke). 
Gelegentlich  beobachtet  man  auch  bei  Erwachsenen  abnorm  grosse 
Lebern,  ohne  eine  Ursache  dafür  angeben  zu  können.  Da  das 
Volum  der  Leber  bei  verschiedenen  Individuen  nicht  unerheblich 
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schwankt,  so  hält  es  schwer  eine  Grenze  zwischen  normalen  und 
pathologischen  Grössen  zu  ziehen.  Die  Angaben,  dass  bei  Dia- 
betes die  Leber  sehr  gross  gefunden  wird,  kann  ich  nicht  bestä- 
tigen. 

Da  man  bei  grossen  Lebern  die  Acini  meist  durchaus  nicht 
vergrössert  findet,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  Zahl  der  Läpp- 
chen vermehrt  ist.  Bezüglich  der  Grösse  der' Leberzellen  ist  zu  er- 
wähnen, dass  sie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  schwankt, 
und  daher  eine  Hypertrophie  der  einzelnen  Zelle  kaum  zu  erken- 
nen ist.  Zuweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  bei  Untergang  eines 
Theiles  des  Lebergewebes  der  restirende  Theil  sich  vergrössert  hätte. 
Sieht  man  indessen  die  Verhältnisse  genauer  an,  so  überzeugt  man 
sich,  dass  diese  localen  Hypertrophieen  nur  scheinbar  vorhanden 
sind,  dass  es  sich  nur  um  den  Effect  einer  Verdrängung  uud  Ver- 
schiebung des  Lebergewebes  handelt. 

Herdweise  auftretende  Hyperplasie  des  Lebergewebes  kommt 
indessen  vor.  Derartige  knotige  Hyperplasieen  beschreiben  Fkieü- 
keich  (Virch.  Arch.  33.  Bd.),  Hoffmann  (Ibid.  39.  Bd.)  und  Ebekth 
(Ibid.  43.  Bd.).  Die  über  die  Oberfläche  prominirenden  geschwulst- 
artigen Herde  bestehen  aus  Lebergewebe,  dessen  Zellen  grösser  sind 
als  normal  und  dessen  Zellenbalken  meist  keine  ganz  regelmässige 
Anordnung  zeigen. 


6.   Die  Entzündungen  der  Leber, 
a.    Die  eitrige  Hepatitis  und  der  L  eb  erabs  cess. 

§  493.  Eine  eitrige  Leberentzündung  entsteht,  ganz  allgemein 
ausgedrückt,  dann  wenn  eine  Eiterung  hervorrufende  Schädlichkeit 
entweder  aus  der  Aussenwelt  oder  aus  einem  anderen  Gewebe  des 
Organismus  in  die  Leber  gelangt. 

Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  über  die  Entstehung  von 
Eiterungen,  dürfen  wir  annehmen,  dass  diese  Noxe  gemeiniglich 
nichts  anderes  ist  als  ein  Spaltpilz  oder  wenigstens  ein  von  den 
Spaltpilzen  geliefertes  Product.  Nur  unter  besonderen  sehr  selten 
realisirten  Umständen  wird  eine  andere  Substanz,  die  eine  derartige 
Wirkung  hervorrufen  kann,  in  die  Leber  gelangen. 

Der  Weg,  auf  dem  die  Noxe,  also  der  Spaltpilz,  in  die  Leber 
gelangt,  kann  selbstverständlich  ein  sehr  verschiedener  sein.  Zu- 
nächst kann  derselbe  direct  von  aussen  durch  eine  die  Bauchdecken 
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perfoirende  Wunde  in  die  Leber  gelangen  und  hier  Eiterung  her- 
vorrufen. Des  Weiteren  kann  auch  eine  eitrige  Entzündung  irgend 
eines  der  der  Leber  benachbarten  Organe  und  Gewebe  auf  das  Leber- 
gewebe übergreifen.  Hier  handelt  es  sich  um  ein  Fortschreiten  des 
Entzündungsprocesses  per  continuitatem ,  zum  Theil  auch  um  ein 
Fortschreiten  auf  den  Bahnen  der  Lymphgefässe. 

Häufiger  als  durch  diese  beiden  Processe  entstehen  Lebereite- 
rungen durch  Spaltpilze,  welche  durch  den  Blutstrom  der  Leber  zu- 
getragen werden.  In  erster  Linie  kommt  hier  das  Gebiet  der  Pfort- 
ader in  Betracht,  doch  sind  auch  Infectionen  durch  das  Arterien- 
blut nicht  selten.  Nur  selten  und  nur  unter  besonderen  Umständen 
wird  dagegen  ein  Infectionsstoff  von  der  Vena  cava  aus  durch  die 
Lebervenen  in  die  Leber  gelangen.  Bei  kleinen  Kindern  kann  end- 
lich auch  durch  die  Nabelvene  der  Leber  der  Entzündungserreger 
zugeführt  werden. 

Am  häufigsten  erfolgt  eine  Leberinfection  auf  den  genannten 
Wegen  dann,  wenn  innerhalb  der  Gebiete  der  genannten  Gefässe  und 
Gefässsysteme  bereits  eine  Colonisation  von  Pilzen  stattgefunden  hat. 
So  beobachtet  mau  z.  B.-  nicht  selten  eine  Infection  der  Leber  durch 
die  Pfortader  bei  Eiterungen  im  Darmtractus,  ferner  eine  Infection 
durch  die  Leberarterie,  bei  eiternden  Kopfverletzungen.  In  letzte- 
ren Fällen  passirt  das  Gift,  ehe  es  in  die  Leber  gelangt,  die  Lunge 
und  führt  dort  mitunter  ebenfalls  zu  Eiterungen.  Bei  den  in  ge- 
mässigten Klimateu  vorkommenden  Lebereiterungen  gelingt  es  mei- 
stens die  Eingangspforte  des  .Entzündungserregers  nachzuweisen, 
selten  nur  lässt  sich  auch  durch  eine  sorgfältige  Untersuchung  die- 
selbe nicht  finden.  Innerhalb  der  Wendekreise  dagegen,  wo  Leber- 
abscesse  häufig  vorkommen,  setzt  der  Entzündungserreger  nicht  sel- 
ten nur  in  der  Leber  nachweisbare  Veränderungen. 

Ein  letzter  Weg  für  den  Eintritt  eines  Entzündungserregers  ist 
endlich  noch  durch  die  Gallengänge  gegeben.  Am  häufigsten  beob- 
achtet man  diesen  Modus  des  Eintrittes  dann,  wenn  die  Gallenwege 
erkrankt  sind,  die  Galle  in  Folge  irgend  eines  Hindernisses  in  den 
Abflusswegen  sich  staut  und  Concremente  abscheidet. 

§  494.  Der  Modus,  durch  welchen  ein  in  die  Leber  einge- 
drungener Spaltpilz  eine  Eiterung  in  der  Leber  hervorruft,  lässt 
sich  am  besten  in  jenen  Fällen  verfolgen,  in  denen  derselbe  auf 
dem  Blutwege  in  die  zuvor  unverletzte  Leber  eindringt. 
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Die  Gelegenheit  zu  solchen  Untersuchun- 
gen bietet  sich  am  ehesten  in  Fällen,  in 
denen  es  durch  Infection  irgend  einer  Wunde 
zu  sogen.  Pyämie  und  zur  Bildung  phäni- 
scher Abscesse  in  Lunge  und  Leber  kommt. 

Gelangt  der  betreffende  Spaltpilz,  d.  h. 
der  Mikrokokkus  septicus  durch  die  Ver- 
zweigungen der  Leberarterie  in  die  Leber- 
capillaren,  so  findet  zunächst  eine  Vermeh- 
kus  septicus  innerhalb  rung  desselben  (Fig.  1 80) ,  eine  Colonisation 

Auiiinbraunpräparat.  sogenannte  Zoogloeaballen,  welche  die  Lumina 

d 


Fig.  180.  Mikrokok- 


Fig  18..    Leber.ftb.sce8  8bild.uiig  im  ersten  fltadimn.    «  Nonnü e  L  ebor- 
läopchen     b  Nekrotische  Leberläppchen.    c  Mit  Mikrokokken  angefüllte  Cap  II.  o 
Svenen,   d  PrttffcU»  kleinzellige  Infiltration,   a  ff^^^SjSS^Z 
theils  innerhalb,  tbeils  ausserhalb  einer  Von,,  in  welche  c...e  n  t  Mikrokokken  gc 
füllte  Venula  centralis  einmundet.    Vergr.  40.  Bismarkbraanpt&pariA 


Hepatitis  suppurativa. 


G83 


mehr  weniger  vollkommen  ausfüllen.  Gleichzeitig  werden  die  an- 
stossenden  Leberzellen  trübe,  verlieren  nach  einiger  Zeit  ihren  Kern 
und  zerfallen  in  grössere  oder  kleinere  Bruchstücke. 

Im  weiteren  Verlaufe  breitet  sich  die  Pilzcolonie  mehr  und 
mehr  innerhalb  des  Gefässsystemcs  aus  und  gleichzeitig  treten  neue 
Colonieen  auf.  Nach  kurzer  Zeit  ist  ein  grosser  Theil  der  Capil- 
laren  (Fig.  181  b)  der  befallenen  Acini  mit  Pilzcolonieen  (c)  voll- 
gepfropft und  auch  die  Venulae  centrales  (c)  füllen  sich  mit  Pilz- 
kügelchen. 

Wo  diese  Ansiedelung  sich  ausbreitet,  da  wird  auch  das  Leber- 
gewebe nekrotisch  (b),  die  Zellen  verlieren  ihre  Kerne  und  zerfallen. 

Im  Anschluss  an  diese  Veränderungen  stellt  sich  nunmehr 
eine  intensive  Entzündung  ein.  Dieselbe  geht  sowohl  von  den  Ge- 
fässen  der  angrenzenden  Pfortadergebiete  (d)  als  auch  von  den 
Venen  (e)  aus,  und  gibt  sich  am  mikroskopischen  Präparat  durch 
eine  starke  kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen.  Dies  ist  der  erste 
Schritt  zur  Abscessbildung.  Im  weiteren  Verlaufe  wird  die  zellige 
und  flüssige  Exsudation  immer  massenhafter.  Gleichzeitig  zerfällt 
das  nekrotisch  gewordene  Gewebe  und  verflüssigt  sich.  Aus  der 
eitrigen  Infiltration  bildet  sich  ein  Leberabscess. 

Dies  ist  in  Kürze  der  Gang  des  Processes.  Selbstverständlich 
kann  er  zahlreiche  Modifikationen  erleiden.  So  kann  z.  B.  die  Pilz- 
ansiedelung auch  im  Bindegewebe  Platz  greifen,  können  gleichzeitig- 
zahlreiche  Läppchen  nekrotisiren  etc.  Am  weitgehendsten  werden 
natürlich  die  Abweichungen  sein  bei  Leberabscesseu ,  die  sich  von 
Leberwunden  oder  von  den  Gallengängen  aus  entwickeln.  Bei  letz- 
teren wird  selbstverständlich  zunächst  die  Wand  und  die  Umgebung 
der  Gallengänge  durch  die  Noxe  verändert  und  in  entzündeten  Zu- 
stand versetzt  werden. 

§  495.  Das  makroskopische  Aussehen,  welches  ein  Eiterherd 
in  der  Leber  bietet,  ist  selbstverständlich  je  nach  seiner  Genese 
und  nach  seinem  Alter  verschieden. 

Im  ersten  Beginne  sieht  man  bei  Eiterherden,  die  durch  Blut- 
infection  entstehen ,  in  den  betroffenen  Acini  eine  graue  oder  grau- 
gelbe Verfärbung.  Weiterhin  treten  an  Stellen,  wo  sich  die  Eiterung 
vorbereitet,  gelbe  oder  gelbweisse  Zeichnungen  auf.  Noch  später 
gewinnt  der  ganze  Herd  eine  gelbe  oder  graugelbe,  eiterfarbene 
Beschaffenheit.  Schliesslich  findet  sich  flüssiger,  theils  reiner  theils 
mit  nekrotischen,  missfarbigen  Gewcbsfetzen  vermischter  Eiter  Die 


G84 


Leber. 


Wand  des  Abscesses  ist  in  frischen  Stadien  zerfetzt;  nach  länge- 
rem Bestände  des  Abscesses  kann  sich  durch  eine  proliferirende 
plastische  Entzündung  um  den  Abscess  eine  Granulationsmembrau 
bilden.  Die  Eiterung  kann  sowohl  solitär,  als  multipel  auftreten. 
Das  nicht  von  der  Eiterung  betroffene  Leberparenchym  zeigt  bald 
starke,  bald  nur  geringe  Trübung  und  Schwellung.  Die  nächste 
Umgebung  des  Abscesses  ist  meist  geröthet,  doch  kann  sie  eben- 
falls blass  aussehen.  Zuweilen  finden  sich  Hämorrhagieen.  Bei 
eintretender  Fäulniss  pflegt  eine  schiefergraue  Färbung  der  hyperä- 
mischen  Stellen  einzutreten. 

Bei  Eiterungen,  die  nach  Einwirkung  von  Traumen  entstehen, 
tragen  auch  die  Herde  selbstverständlich  die  Spuren  der  stattge- 
habten Verletzung.  Bei  Gallengaugsabscessen  pflegt  der  Eiter  mit 
Gallenconcrementen  untermischt  zu  sein.  Liegt  ein  Abscess  dicht 
unter  der  Serosa,  so  ist  auch  diese  der  Sitz  einer  mehr  oder  we- 
niger intensiven  Entzündung. 

Die  Grösse  der  Abscesse  ist  sehr  verschieden.  Grosse  Abscesse 
können  den  grössten  Theil  eines  Lappens  einnehmen.  Kleinere  Ab- 
scesse können  untereinander  zu  grösseren  verschmelzen. 

In  sehr  vielen  Fällen  führt  der  Leberabscess  oder  die  Primär- 
erkrankung, die  seine  Bildung  veranlasst  hat,  zum  Tode.  Ist  Letz- 
teres nicht  der  Fall,  so  können  kleinere  Eiterherde  resorbirt  werden 
und  durch  Vernarbung  heilen.  In  anderen  Fällen  dickt  sich  der 
Eiter  ein ,  verkäst  und  verkalkt  und  wird  von  derbem  Bindegewebe 
eingeschlossen.  Häufig  erfolgt  Durchbruch  des  Abscesses  in  die 
Nachbarschaft.  Am  günstigsten  ist  es  in  letzterem  Falle,  wenn  der 
Abscess  nach  Verlöthung  der  Leber  mit  der  Bauchwand  oder  mit 
dem  Darm  nach  aussen  oder  in  den  Darm  durchbricht.  Auch  ein 
Durchbruch  in  einen  angrenzenden  Lungenbronchus  ist  verhältniss- 
mässig  günstig.  Weniger  günstig  ist  ein  Durchbruch  in  die  Pleura 
oder  den  Herzbeutel  oder  in  das  Peritoneum.  Ob  es  in  letzteren 
Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  der  genannten  serösen  Häute  kommt 
oder  nur  zu  localer,  darüber  entscheiden  die  vorhandenen,  d.  Ii.  die 
in  Folge  der  Anwesenheit  des  Leberabscesses  gebildeten  Adhäsio- 
nen der  Leber  mit  der  Nachbarschaft. 

b.    Die  diffuse  chronische,  indurirende  Leberentzünduug. 

Atrophische  und  hypertrophische  Lebercirrhose. 

§  496.  Die  Ursachen  der  diffusen  chronischen ,  induriren- 
den  Hepatitis  sind  ebenso  wie  die  Ursachen  der  eitrigen  Lebcrent- 
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Zündung  in  Noxen  zu  suchen,  die  auf  verschiedenen  Wegen  der 
Leber  zugeführt  werden.  Die  wichtigste  Rolle  spielt  auch  hier 
wieder  das  Blut,  doch  geht  nicht  selten  die  Entzündung  auch  von 
den  Gallengängen  aus.  Was  im  Einzelfalle  die  Entzündung  veran- 
lasst, darüber  wissen  wir  wenig  Sicheres  zu  sagen.  Möglich  ist, 
dass  namentlich  vom  Darm  aus  resorbirte  Substanzen  sehr  oft  die 
Erreger  der  Entzündung  sind.  Von  zahlreichen  Autoren  wird  na- 
mentlich dem  Alcohol  unter  den  ätiologischen  Momenten  eine  Haupt- 
rolle zuertheilt.    In  anderen  Fällen  ist  Syphilis  die  Ursache. 

Die  indurirende  Entzündung  ist  stets  ein  chronischer  Process, 
der  auch  von  vorneherein  schleichend  und  unbemerkt  beginnt.  Nur 
selten  kommt  es  vor,  dass  an  eine  acut  einsetzende  Leberentzün- 
dung sich  ein  chronisch  verlaufender  Entzündungsprocess  anschliesst. 

Die  ersten  Stadien  des  Processes  sind  histologisch  durch  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  kleinzellige  Infiltration  gekenn- 
zeichnet. 


.  IMFig-  ,!82-.    "ePa':t>s  i  n  t  e  r  s  t  i  ti  ali  s  recens.    a  Normales  Lebergewebe. 
Klemzelhg  inhltnrtcs  periportales  Bindegewebe.    Ilämatoxylinpräp.    Vergr.  50. 

Dieselbe  hat  ihren  hauptsächlichen  Sitz  in  dem  periportalen 
Bindegewebe  (Fig.  182  b)  und  greift  von  da  auf  das  Parenchym  der 
Acim  über.  Meist  finden  sich  in  ersterem  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche kleine  Herde.  Seltener  ist  die  Affection  mehr  diffus  über 
die  Leber  ausgebreitet. 

Im  Anschluss  an  diese  zellige  Infiltration  bildet  sich  Bindege- 
webe. ° 
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Fig.  183.  E  x  t  r  a  v  a  s  c  u  1  ä  r  e  B  i  n  d  e  g a  w  e  b  s  e  n  t  w  i  ck  e  1  u-n  g  in  der  L  c  - 
b  c  r.  n  Normale  Leborzellen,  b  Anhäufung  von  Rundzellen  in  einer  Ca pillare.  c  An 
Sudle:  der  Leberzellen  gelegene  Rundzellen,   d  Bildungszellen.  CarminprÄp.   Vergr.  300. 

Fig.  184.  Intravascul  äre  Bindegewebsentwickelung  in  der  Le- 
ber. In  den  Capillaren  finden  sich  sowohl  Fibroblasten  als  auch  kleine  Rundzellcn. 
Vergr.  300. 

Dieselbe  erfolgt  unter  Bildung  von  Fibroblasten ,  d.  h.  grossen 
Bildungszellen  mit  bläschenförmigen,  hellen  Kernen  (Fig.  183  d). 
Greift  die  Affection  auf  das  Leberparenchym  über,  so  häufen  sich 
Ptuntlzellen  zunächst  innerhalb  der  Capillaren  an  (Fig.  183  b  und 
Fig.  184).  Nicht  selten  entwickeln  sich  innerhalb  derselben  auch 
Fibroblasten  (Fig.  184)  und  schliesslich  Bindegewebe. 

Neben  dieser  intravasculären  Bindegewebsentwickelung  kommt 
stets  auch  eine  extravasculäre  vor,  bei  welcher  zunächst  Rundzellen 
(Fig.  183  c),  weiterhin  dann  Bildungszellen  zwischen  den  Leberzel- 
len auftreten  und  dieselben  vordrängen  und  ersetzen.  Es  geht  un- 
ter der  Bindegewebsentwickelung  stets  eine  grössere  oder  geringere 
Menge  von  Lebergewebe  zu  Grunde.  Nicht  selten  ist  der  Verlust 
an  Leberzellen  sehr  bedeutend,  in  anderen  Fällen  erhalten  sich  die- 
selben auffallend  lange. 

Bei  dem  Untergange  der  Leberzellen,  die  auf  dem  Wege  der 
Atrophie,  zum  Theil  auch  unter  fettiger  Entartung  erfolgt,  tritt  sehr 
häufig  gelbes  und  braunes  Pigment  in  der  Leber  auf.  Ein  Theil 
dieses  Pigmentes  bildet  sich  in  Folge  Störung  der  Leberfunction 
aus  dem  Blutfarbstoff.  Ein  anderer  Theil  desselben  ist  wohl  als 
Gallenpigmcnt  anzusehen ,  das  durch  Verlegung  der  Gallenwege  re- 
tinirt  wurde.  Nicht  selten  ist  das  neugebildetc  Bindegewebe  reich 
mit  letzterem  infiltrirt. 

Die  Gallengänge  pflegen  im  Allgemeinen  an  Zahl  und  Ausdehnung 
keine  erhebliche  Einbusse  zu  erleiden.   Bei  einzelnen  Können  der  Ile- 
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patitis  kommt  es  sogar  zu  einer  Vermehrung  der  Gallengärige.  So 
viel  ich  sehe,  handelt  es  sich  bei  letzterer  indessen  meist  nicht  um 
eine  Neubildung  von  Gallengängen  etwa  durch  Knospung  von  alten 
aus,  sondern  um  eine  Umwandlung  von  Leberzellenbalken,  welche 
innerhalb  der  in  die'  Lcberacini  eindringenden  Bindegewebsmasse 
sich  erhalten  haben.  Diese  zum  Theil  unter  einander  anastomosi- 
renden,  epithelialen  Zellzüge  finden  sich  namentlich  reichlich  bei 
jener  Form  der  Hepatitis,  die  man  als  hypertrophische  Cirrhose  be- 
zeichnet. Sie  fehlen  indessen  auch  nicht  bei  der  atrophischen  Cir- 
rhose. Neben  diesen  aus  präexistirenden  Leberzellen  bestehenden 
Zellzügen  finden  sich  mitunter  auch  Bildungen  vor,  die  anscheinend 
durch  atyphische  Wucherungen  der  Gallengangsepithelien  entstan- 
den sind.    Jedenfalls  spielen  aber  letztere  eine  untergeordnete  Rolle. 

Wie  das  Leberparenchym ,  so  erleidet  auch  das  Blutgefässsy- 
stem  erhebliche  Veränderungen.  Unter  allen  Umständen  geht  ein 
Theil  des  Capillarsystemes  zu  Grunde  oder  erleidet  wenigstens  er- 
hebliche Abänderungen  und  verliert  seine  regelmässige  Ausbreitung 
(vergl.  Fig.  185). 

Ferner  obliteriren  sehr  häufig  auch  zahlreiche  Pfortaderäste, 
indem  sich  in  ihrer  Wand  eine  Endophlebitis  obliterans  (§  294—300) 
einstellt.  Nicht  selten  ist  die  Obliteration  der  Pfortaderäste  eine 
so  hochgradige  und  ausgedehnte,  dass  erhebliche  Störungen  des 
Pfortaderkreislaufes  sich  einstellen.  Die  Folgen  der  letzteren  sind 
Ascites. 

In  dem  Maase,  in  dem  das  Gebiet  der  Pfortaderzweige  ab- 
nimmt, pflegt  das  Gebiet  der  Leberarterie  an  Ausdehnung  zu  ge- 
winnen. Das  alte  Strombett  erweitert  sich  und  es  bilden  sich  neue 
Gefässe.  Will  man  daher  eine  Leber,  in  welcher  die  Bindegewebs- 
entwickelung  einen  hohen  Grad  erreicht  hat,  injiciren,  so  muss  man 
die  Injectionsmasse  in  die  Arterie,  nicht  in  die  Pfortader  eintreiben. 
Alsdann  gelingt  es  nicht  nur,  die  sämmtlichen  Lebercapillaren,  son- 
dern auch  die  noch  wegsamen  Pfortaderäste  und  die  Leberveuen  zu 
injiciren  (vergl.  Fig.  185). 

Ist  eine  Leber  durch  Bindegewebsentwickelung  in  erheblicher 
Weise  verändert,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  gewöhnlich  als 
eine  Cirrhose. 

Literatur:    Feebichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten;   Hanoi  Sur 
une  forme  de  Cirrhose  hypertrophique.    Paris  1876;  Chaecöt,  Lecons 
snr  les  Malad.es  du  foix.  Paris  1877;  Klees,  Handbuch  der  pathologi- 
schen Anatomie!  Bd.;  Bkikoku,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  Ackkkhann,  Viroh 
Arch.  80.  Bd. 
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§  497.  Unter  den  in  mannigfaltiger  Gestalt  sich  präscntiren- 
dcii,  durch  Bindegewebshyperplasie  indurirten  Lebern  unterscheidet 
man  am  besten  2  Hauptformen,  nämlich  die  Cirrhosis  atro- 
phica  und  die  Cirrhosis  hy pertrophica. 

Bei  der  Cirrhosis  atroph ica  ist  die  Leber,  falls  der  Pro- 
cess  einigermaassen  vorgeschritten  ist,  mehr  oder  weniger,  oft  sehr 
erheblich  verkleinert,  geschrumpft.  Häufig  ist  dabei  auch  ihre  äus- 
sere Gestalt  erheblich  verändert,  die  Randtheile  verkürzt  und  ab- 
gerundet. Die  Oberfläche  der  Leber  hat  dabei  stets  ein  mehr  oder 
weniger  höckeriges  oder  granulirtes  Aussehen.  Dasselbe  wird  be- 
dingt durch  eine  narbige  Retraction  des  periportalen  Bindegewebes, 
zwischen  welchem  alsdann  das  restirende  Leberparenchym  in  Form 
von  kleineren  und  grösseren  Kugelsegmenten  über  die  Oberfläche 
vorspringt.  Die  Grösse  der  zwischen  den  Einziehungen  liegenden 
Leberinseln  beträgt  am  häufigsten  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse. 
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In  anderen  Fällen  sind  dieselben  grösser,  einer  Haselnuss  oder  Baura- 
nuss  entsprechend.  Endlich  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die 
Leber  nur  einzelne  narbige  Einziehungen  zeigt.  Sind  dieselben  tief, 
so  kann  die  Leber  in  einzelne  kleinere  Lappen  abgetheilt  werden 
und  mau  bezeichnet  sie  alsdann  auch  als  gelappte  Leber. 

Die  Serosa  der  Leber  ist  bald  mehr,  bald  weniger  verdickt,  am 
wenigsten  bei  der  gelappten  Leber,  stärker  bei  den  feingranulirten 
Formen. 

Auf  dem  Durchschnitte  zeigt  sich  das  ganze  Leberparenchym  von 
grauen  oder  grauweissen  oder  graurothen  Bindegewebszügen,  welche 
das  Drüsengewebe  in  kleinere  und  grössere  Inseln  zerlegen  durch- 
zogen. Die  Grösse  entspricht  im  Allgemeinen  den  an  der  Oberfläche 
befindlichen  Höckern.  Bei  der  feingranulirten  Form  der  Cirrhosc  sind 
die  kleinsten  Leberinseln  etwa  hirsekorngross.  Meist  ist  das  resti- 
rende  Leberparenchym  gelb  oder  gelbbraun  oder  gelbgrün  gefärbt 
und  auch  im  Bindegewebe  finden  sich  gallige  Pigmentirungen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  eignen  sich  sowohl  injicirte, 
als  auch  nicht  injicirte  Präparate.  An  ersteren  springen  vor  Allem 
die  Veränderungen  des  Gefässapparates  in  die  Augen.  Nur  da,  wo 
die  Leberinseln  sich  erhalten  haben,  zeigt  das  Capillarnetz  noch 
die  für  das  Leberparenchym  typische  Configuration  (Fig.  185  a), 
während  da,  wo  Bindegewebe  sich  neugebildet  hat(&),  das  Gefäss- 
system  ein  unregelmässig  gestaltetes  Capillarnetz  besitzt.  Sehr  oft 
findet  man  unter  engeren  Blutgefässen  auffallend  weite  Canäle,  die 
sich  von  der  Arterie  aus  sehr  vollständig  mit  Injectionsmasse  füllen 
lassen.  Es  sind  dies  erhaltene  Theile  der  interlobulären  Pfortader- 
äste (e). 

Das  Bindegewebe  zwischen  den  Leberinseln  ist  je  nach  dem 
Stadium,  in  welchem  man  die  Untersuchung  vornimmt,  bald  zell- 
arm, bald  zellreich.  Gewöhnlich  findet  man  da  und  dort  noch  klein- 
zellige Infiltrationsherde  (d). 

In  manchen  Fällen  ist  die  Bindegewebsentwickelung  auf  das 
Gebiet  der  Glisson'schen  Kapsel  beschränkt  und  grenzt  sich  scharf 
gegen  das  Lebergewebe  ab.  Ist  sie  gleichinässig  dem  Verlauf  der 
feinen  Pfortaderäste  entsprechend  ausgebreitet,  so  erhält  die  Leber 
eine  der  Schweinsleber  sehr  ähnliche  Structur,  indem  die  einzelnen 
Läppchen  durchgehcnds  voneinander  durch  bindegewebige  Septen 
getrennt  sind.  In  andern  Fällen  umfassen  die  Bindegewebssepten 
jeweilen  Gruppen  von  Acini. 

Sehr  häufig  ist  die  Bindegewebsentwickelung  keine  so  scharf 

Ziuglur,  Lehrb.  d.  palh.  Anat.  i 
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abgegrenzte  (vergl.  Fig.  185).  Vom  Pfortadergobiet  aus  greift  die- 
selbe längs  der  Gefässe  auf  die  Acini  über  und  verdrängt  succes- 
sive  das  Lebergewebc.  Sehr  oft  werden  ,  die  Acini  auch  von  Binde- 
gewebszügen  durchschnitten.  Ebenso  kann  sich  Bindegewebe  in 
der  Umgebung  der  Venen  entwickeln. 

Das  Lebergewebe  geht  bei  der  einfachen  Cirrhose  stets  in  er- 
heblicher Ausdehnung  verloren ,  namentlich  bei  der  letztgenannten 
Form.  Es  wird  dasselbe  theils  durch  das  Bindegewebe  verdrängt, 
theils  durch  Compression  der  Acini  bei  der  Schrumpfung  des  Binde- 
gewebes sowie  durch  Verlegung  der  Gefässe  und  Hemmung  der 
Function  zum  Schwund  gebracht. 

Die  Gallengänge  erhalten  sich  meist  sehr  gut.  Einige  sind  mit- 
unter dilatirt.  Die  als  Gallengänge  angesprochenen  Zellzüge  (vergl. 
§  4U6)  finden  sich  nur  bei  jeuer  Form  der  Cirrhose,  bei  welcher 
die  Bindegewebsentwickelung  auf  die  Acini  übergreift.  Sehr  häufig 
kommt  es  zu  Obliteration  eines  Theiles  der  Pfortaderäste  und  da- 
mit zu  Stauungen.    Gallen retention  ist  bald  vorhanden,  bald  nicht. 

Die  Genese  dieser  Cirrhose  wird  namentlich  auf  chronischem 
Alcoholgenuss  zurückgeführt.  In  andern  Fällen  ist  Syphilis,  mit- 
unter auch  Tuberculose  die  Ursache. 

§  498.  Bei  der  als  Cirrhosis  hypertrophica  bezeich- 
neten Leberaffection  ist  die  Leber  stets  mehr  oder  weniger,  mit- 
unter ganz  enorm  vergrössert.  Die  Oberfläche  ist  dabei  glatt,  das 
Parenchym  der  Leber  auffallend  fest.  Nicht  selten  ist  die  Leber 
mit  der  Umgebung  verwachsen  oder  .mit  Fibrin  belegt.  Auf  dem 
Durchschnitt  ist  meist  eine  scharfe  Abgrenzung  der  Leberläppchen 
nicht  vorhanden,  so  dass  es  nur  bei  aufmerksamer  Betrachtung 
gelingt  das  Lebergewebe  von  dem  hyperplasirten  Bindegewebe  zu 
unterscheiden. 

In  andern  Fällen  ist  das  Bindegewebe  leichter  vom  Lebergewebe 
zu  unterscheiden.  Ersteres  bildet  alsdann  breite  anastomirende  Binde- 
gewebszüge,  welche  die  durchschnittlich  mohnkorngrossen  Leberin- 
selchen beherbergen. 

Die  Farbe  ist  sehr  wechselnd,  bald  hellgelb,  bald  röthlichgelb 
oder  braungelb,  bald  hellgrün,  bald  dunkelgrün. 

Meist  besteht  Icterus ,  dagegen  pflegt  Ascites  zu  fehlen.  W  ie 
die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  zeichnet  sich  diese  Hepa- 
titis durch  sehr  starke  Bindegewebsentwickelung  aus.  Dieselbe  nimm! 
hier  ebenso  wie  bei  der  alrophirenden  Cirrhose  ihren  Ausgang  vom 


Cirrhosa  hypertropliica.  bJ1 

periportalen  Bindegewebe,  greift  aber  in  ausgedehntem  Maasse  längs 
der  Blutgefässe  auf  das  Leberparcnchym  über.  Die  zwischen  den 
Bindegewebszügen  restirenden.Leberzellenzüge  gewinnen  vielfach  das 
Aussehen  von  Gallengängen.  Im  übrigen  scheinen  auch  die  Gallen- 
gänge vermehrt  zu  sein. 

Nach  Charcot  beginnt  die  Entzündung  in  der  Umgebung  der 
kleinen  Gallengänge  und  schreitet  von  da  gegen  die  Acini  vor,  wäh- 
rend bei  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  hauptsächlich  das  peripor- 
tale Bindegewebe  afficirt  ist. 

c.    Die  syphilitische  Hepatitis. 

§  499.  Unter  dem  Einflüsse  der  acquirirten  Syphilis  treten 
mitunter  in  der  Leber  Entzündungsprocesse  auf,  welche  sich  ana- 
tomisch in  nichts  von  den  eben  betrachteten  Formen  der  Cirrhose 
unterscheiden.  Die  syphilitische  Natur  des  Leidens  kann  daher  nur 
aus  der  gleichzeitigen  Anwesenheit  anderer  syphilitischer  Erkran- 
kungen erschlossen  werden. 

Häufiger  als  zu  dieser  diffusen  Hepatitis  kommt  es  bei  beste- 
hender Syphilis  zu  herdweise  auftretenden  Entzündungen.  An  der 
Leiche  trifft  man  meist  nur  die  Endstadien  derselben. 

Da  oder  dort,  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft  des  Liga- 
mentum Suspensorium  hepatis,  ist  die  Oberfläche  der  Leber  narbig 
eingezogen  und  gleichzeitig  die  Serosa  verdickt.  Schneidet  man  die 
Narben  durch,  so  stösst  man  unter  denselben  auf  einen  grösseren 
oder  kleineren  Bindegewebsherd,  von  dem  aus  nach  verschiedenen 
Richtungen  Bindegewebszüge  in  die  Lebersubstanz  ausstrahlen  (Figur 
LSG). 
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Das  Leberparenchym  zwischen  diesen  Narbenzügen  ist  atro- 
phisch, braun,  die  Aciui  klein.  Das  Bindegewebe  selbst  beherbergt 
gewöhnlich  einen  Stecknadelkopf-  bis  kirscliengrossen  käsigen  Herd, 
welcher  meistens,  jedoch  nicht  immer,  von  einem  grauen,  etwas  durch- 
scheinenden Hof  umgeben  ist  (Fig.  186  o).  Er  wird  als  Gumma 
bezeichnet.  In  seltenen  Fällen  sitzen  in  dem  Bindegewebsherd  zwei 
bis  mehrere  käsige  Knoten,  andererseits  können  käsige  Einlagerun- 
gen auch  fehlen.  Neben  den  subserös  gelegenen  Herden  findet  man 
nicht  selten  auch  tiefer  sitzende.  Die  Zahl  derselben  ist  in  ver- 
schiedenen Fällen  sehr  verschieden  und  schwankt  von  1  bis  30  und 
mehr.  Sind  die  Narben  sehr  zahlreich,  so  wird  die  Leber  gelappt. 
Wie  bereits  in  §  132  erörtert  wurde,  bestehen  die  Käseknoten  aus 
kernlosem,  körnigem  Detritus,  die  grau  durchscheinende  Zone  dage- 
gen aus  zelligem  Gewebe.  Ersterer  ist  anzusehen  als  der  letzte 
Rest  des  durch  die  syphilitische  Entzündung  infiltrirten  und  zu 
Grunde  gerichteten  Lebergewebes.  Dass  diese  syphilitische  Entzün- 
dung diesen  obstructiven  Character  trägt,  hat  seinen  anatomischen 
Grund  darin,  dass  ein  Theil  der  Pfortaderäste  sowohl  (c)  als  auch 
der  Arterien  (b)  durch  arteriitische  Processe  verengt  und  verschlossen 
wird  (vergl.  §  297). 

§  500.  Wie  bei  acquirirter ,  so  treten  auch  bei  hereditä- 
rer Syphilis  Lebererkrankungen  auf  und  zwar  sowohl  in  Form 
zelliger  Infiltration  als  auch  in  Form  mehr  weniger  ausgebreiteter 
Bindegewebsinduration.  Diese  Veränderungen  finden  sich  sowohl 
bei  Früchten,  die  frühzeitig  abgestorben  oder  während  oder  kurze 
Zeit  nach  der  Geburt  zu  Grunde  gegangen  waren,  als  auch  bei 
solchen  Individuen,  bei  denen  die  Zeichen  der  ererbten  Syphilis  erst 
im  späteren  Leben  auftraten. 

Nicht  selten  ist  die  Leber  für  die  makroskopische  Betrachtung 
nicht  verändert  und  mau  findet  erst  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung, dass  das  Parenchym  kleinzellig  infiltrirt  ist.  Meist  ist 
besonders  das  periportale  Lebergebiet  afficirt,  nicht  selten  finden 
sich  indessen  die  kleinzelligen  Herde  auch  im  Innern  der  Acini. 
Häufig  sind  die  Zellen  hauptsächlich  innerhalb  der  Lebercapillaren 
angehäuft. 

Diesen  geringfügigsten  Erkrankungen  kann  man  als  höchsten 
Grad  der  Erkrankung  Fälle  gegenüber  stellen,  in  welchen  die  Struc- 
tur  der  Leber  durch  äusserst  ausgedehnte  Bindegewebsentwickelung 
in  hohem  Grade  verändert  ist.    In  diesen  Fällen  ist  die  Leber  er- 
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lieblich  vergrössert  und  gleichzeitig  verhärtet.  Die  Farbe  des  Par- 
enehyms  ist  entweder  gleichraässig  hellgelb  oder  graugelb  oder 
graubraun  oder  aber  gelb ,  graugelb  ,  rothbraun  und  graubraun  ge- 
lleckt. 

Gleichzeitig  ist  die  acinöse  Structur  mehr  oder  weniger  ver- 
wischt, die  Schnittfläche  von  gleichmässiger  Beschaffenheit. 

Die  Verhärtung  und  Vergrösserung  der  Leber  wird  durch  Binde- 
gewebsneubildung  bedingt,  welche  bald  in  gleichmässiger,  bald  in  un- 
gleichmässiger  Ausbreitung  nicht  nur  das  periportale  Gewebe  durch- 
setzt, sondern  längs  der  Blutgefässe  die  ganzen  Acini  durchzieht. 

Die  Folge  davon  ist,  dass  die  Mehr- 
zahl der  Leberzellenbalken ,  sofern  sie 
noch  erhalten  sind,  von  den  zugehören- 
den Capillaren  (Fig.  187)  durch  eine 
mehr  oder  minder  dicke  Lage  eines 
meist  homogenen  Bindegewebes  getrennt 
ist.  Die  Leberzellen  zwischen  dem 
hyperplastischen  Bindegewebe  sind  mehr 
oder  weniger  difformirt  und  atrophisch, 
stellenweise  fehlen  sie  ganz.  Gleich- 
zeitig ist  auch  die  Configuration  des 
Capillarnetzes  erheblich  verändert. 

Neben  dieser  diffusen  Bindegewebs- 
hyperplasie,  die  nach  Obigem  zu  einer 
hypertrophischen  Cirrhose  der  Leber  trennt,   vergr.  150.    Nach  einem 

n..-,    ,     1  1.1        t...        n     i  •  Injectionspräparat. 

fuhrt,  kommen  bei  hereditärer  Syphi- 
lis auch  entzündliche  Leberindurationen  vor,  welche  sich  nach  ihrer 
anatomischen  Beschaffenheit  der  gewöhnlichen  atrophischen  Cirrhose 
anschliessen.  Es  kommen  ferner  Fälle  vor,  in  denen  die  Bindege- 
webshyperplasie  auf  die  Umgebung  der  grossen  Pfortaderäste  be- 
schränkt ist  und  hier'  eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeit  erlangt. 
Gelegentlich  findet  man  in  den  Bindegewebszügen  eigenthümliche, 
fibröse,  derbe  Knoten. 

Literatur:  Fremchs,  Klinik  der  Leberkrankheiten  II;  Virchow, 
Die  krankhaften  Geschwülste,  II.  Bd.;  Gublek,  Gazette  med.  de  Paris 
1852  und  1854;  Baerenspuung,  Die  hereditäre  Syphilis,  Berlin  1864; 
Lanckreaux,  Traite  de  la  syphilis.  Paris  1873,  Sciiüppei,,  Arch.  der 
Hcilk.  Bd.  XI. 


Fig.  187.  Diffuse  Binde- 
gewebsentwickelung  in  der 
Leber  bei  hereditärer  Sy- 
philis. Die  atrophischen  Leber- 
zellen sind  durchgehends  durch  Bin- 
degewebe von  den  Blutcapillaren  ge- 
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(\.    Die  Tuberculose  der  Leber. 


§  501.  Die  Tuberculose  der  Leber  tritt  in  zwei  Hauptformen 
auf  und  zwar  als  Miliartuberculose  und  als  tuberculose  Hepatitis. 
Erstere  ist  um  vieles  häufiger  als  letztere  und  ist  Theüerscheinung 
einer  über  mehrere  Organe  oder  über  den  Gesammtorganismus  ver- 
breiteten Miliartuberculose.  Es  bilden  sich  dabei  in  der  Leber 
kleine,  oft  kaum  erkennbare,  graue  oder  etwas  grössere,  gelbe,  mit- 
unter gallig  gefärbte  Knötchen.  Dieselben  sitzen  theils  im  peripor- 
talen Bindegewebe,  theils  im  Innern  der  Acini. 


tete  kleinzellige  Infiltrationen.  Grössere  Knoten  sind  meist  deut- 
lich aus  einer  Anzahl  kleiner  Knötchen  zusammengesetzt. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knötchen  geht  das  infiltrirte  Leber- 
gewebe zu  Grunde,  namentlich  die  Leberzellen,  welche  dabei  zu 
kernlosen  Schollen  werden.  Auch  die  Gallengänge  können  zu 
Grunde  gehen.  Sind  sie  in  Tuberkel  eingeschlossen,  so  kann  ihr 
Epithel,  namentlich  wenn  dasselbe  zu  einem  Klumpen  zusammen- 
sintert, einer  Biesenzelle  sehr  ähnlich  sehen.  Nach  Arnold  kommt 
innerhalb  von  tuberculösen  Herden  auch  eine  Neubildung  von  Gal- 
lengängen vor,  ähnlich  wie  bei  der  nicht  tuberculösen  interstitiel- 
len Hepatitis. 

Bei  der  zweiten  Hauptform  der  Lcbertuberculose  ist  die  Leber 
nicht  nur  der  Sitz  einer  Knötchenoruption ,   sondern  gleichzeitig 


Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  findet  man  je 
nach  dem  Entwickelungssta- 
dium  der  Erkrankungsherde 
entweder  nur  kleinzellige 
Infiltrationsherde  (b)  oder 

ausgebildete  riesenzellen- 
haltige,    oder  endlich  im 
Centrum  bereits  kernlos  ge- 
wordene, nekrotische  Knöt- 
chen. 


Fig.  188.  Tuberculosis  miliaris 
hepatis.  a  Ausgebildeter  Tuberkel,  b  Tu- 
berkel im  ersten  Eutwickelungsstadium.  Car- 
minpräp.    Vergr.  150. 


Die  frischesten  Herde 
sehen  gewöhnlichen  entzünd- 
lichen Herclaffectionen  oft 
durchaus  ähnlich.  Nicht  sel- 
ten finden  sich  neben  Knöt- 
chen auch  diffus  ausgebrei- 
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auch  einer  diffusen  Bindegewebshyperplasie.  Das  Parenchym  ist 
dabei  von  mehr  oder  weniger  mächtigen  Bindegewebszügen  durch- 
zogen ,  welche  theils  kleine  graue,  thcils  grössere  gelbe  oder  gallig 
gefärbte  käsige  Knötchen  beherbergen.  Erreichen  die  Knoten  eine 
erhebliche  Grösse,  so  tritt  Zerfall  derselben  ein,  es  bilden  sich 
Cavernen  mit  gallig  gefärbtem,  theils  flüssigem,  theils  aus  Zerfalls  - 
detritus  bestehendem  Inhalt.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
das  ganze  Parenchym  mit  zahllosen  erbsen-  bis  wallnussgrossen 
Cavernen  durchsetzt  ist.  Solche  Fälle  sind  selten.  Ebenso  ist  es 
ein  seltenes  Vorkommen,  dass  sich  bei  dieser  chronischen  Leber- 
tuberculose  vereinzelte  grosse  Käseknoten  bilden,  welche  den  Soli- 
tärtubcrkeln  des  Gehirnes  ähnlich  sehen. 

7.   Die  Geschwülste  der  Leber. 

a.    Primäre  Geschwülste. 

§  502.  Primäre  Geschwülste  der  Leber  sind  im  Ganzen  sel- 
ten, doch  kommen  sowohl  epitheliale  als  auch  Bindesubstanzge- 
schwülste  vor. 

Unter  den  epithelialen  Formen  ist  zunächst  das  Adenom  zu 
nennen.  Dasselbe  tritt  in  der  Leber  in  Form  multipler  mohnkorn- 
bis  kirschengrosser  Knoten  auf,  deren  Schnittfläche  grauweiss,  oder 
gelblichweiss ,  oder  röthlich  gefärbt  ist.  Die  kleinsten  Knötchen 
erscheinen  unvermittelt  ins  Lebergewebe  eingesetzt,  grössere  be- 
sitzen eine  bindegewebige  Kapsel.  In  letzteren  treten  häufig  Er- 
weichungsprocesse  auf. 

Bei  massenhafter  Bildung  solcher  Knoten  kann  die  Leber  er- 
heblich vergrössert  sein,  und  es  erscheinen  an  der  Oberfläche  rund- 
liche Höcker.  Metastasen  sind  nur  in  einem  Falle  (Greenfield) 
gefunden  worden. 

Die  einzelnen  Knoten  bestehen,  abgesehen  von  dem  gefässhal- 
tigen  Bindegevvebsgerüste,  aus  gewundenen  und  untereinander  ana- 
stomosirenden  Drüsenschläuchen,  welche  den  gewundenen  THarnca- 
nälchen  ähnlich  sehen.  Nach  Rindfleisch  entwickeln  sich  diese 
Driisenschläuehe  aus  Leberzellenbalken,  deren  Elemente  in  Wuche- 
rung gerathen  und  sich  zu  schlauchförmigen  Drüsen  gruppiren.  Bei 
dem  weiteren  Wachsthum  der  anfänglich  kleinen  Knötchen  werden 
theils  neue  Leberzellen  in  den  Wucherungsprocess  hineingezogen, 
theils  werden  von  den  bereits  ausgebildeten  Drüsenschläuchen  neue 
Sprossen  getrieben  und  das  umgebende  Lebergewebe  verdrängt. 
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Literatur:  Gbiesingeb,  Arch.  tl.  Heilk.  V  18(i4;  Rerdkeibch,  Ebenda; 
Greenfield,  Transact.  of  the  Pathol.  Soe.  XXV  1874;  Kersch  und  K 11:- 
neh ,  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  pathol.  N.  3  1876. 

§  503.  Der  primäre  Leberkrebs  tritt  in  3  Hauptfor- 
nicn  auf. 

Die  erste  Hauptform  bilden  jene  Fälle,  in  denen  sich  nur  ein 
oder  einige  wenige  K  noten  entwickeln,  welche  da  oder  dort,  am 
häufigsten  im  rechten  Lappen  ihren  Sitz  haben.  Der  einzelne  Kno- 
ten kann  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erlangen,  so  dass  der  betref- 
fende Leberlappen  erheblich  vergrössert  und  gleichzeitig  zu  einem 
grossen  Theile  aus  Geschwulstgewebe  zusammengesetzt  ist. 

Die  Knoten  sind  meist  kugelig  und  bestehen  aus  einem  bald 
weichen,  bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe,  das 
von  der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nur  sehr 
wenig  Saft  abstreichen  lässt.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellen- 
weise scharf  von  dem  Lebergewebe  abgegrenzt  und  das  Lebergewebe 
sichtlich  verdrängt  und  verschoben. 

An  anderen  Stellen  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Leber- 
gewebe über.  Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische 
und  erweichte  Herde,  sowie  Hämorrhagieen. 

Die  zweite  Hauptform  bezeichnet  man  am  besten  als  diffuse 
krebsige  Entartung  der  Leber.  Bei  dieser  Affection  ist  die 
Leber  mehr  oder  weniger,  oft  erheblich  vergrössert,  die  Serosa 
meist  etwas  verdickt,  die  Oberfläche  höckerig,  ähnlich  wie  bei  der 
atrophischen  Cirrhose.  Auch  auf  der  Schnittfläche  sieht  die  Leber 
einer  cirrhotischen  Leber  ähnlich,  indem  das  ganze  Parenchym  von 
anastnmosirenden  Bindegewebszügen  durchzogen  wird ,  welche  kleine 
Inseln  weichen,  etwas  über  das  Niveau  der  Bindegewebszüge  vor- 
tretenden, weisslichen  oder  röthlichen  oder  gallig  pigmentirten  Ge- 
webes zwischen  sich  fassen.  Zum  Unterschied  von  gewöhnlicher 
Cirrhose  zeigen  diese  Inseln  grossentheils  einen  krebsigen  Bau. 

Bender  dritten  Hauptform  des  Leberkrebses  ist  das  peri- 
portale Bindegewebe  der  Sitz  der  Kr ebsknoten.  üebcrall, 
wo  Pfortaderäste  verlaufen,  sieht  man  dieselben  begleitet  von  weissen, 
schwellenden ,  dicht  aneinander  gelagerten,  untereinander  verschmel- 
zenden Knoten,  die  längs  der  grösseren  Pfortaderäste  ziemlich  gross, 
in  den  feineren  Verzweigungen  meist  nur  klein  sind.  Die  kleinsten 
Knötchen  besitzen  etwa  die  Grösse  eines  Mohnkornes.  Der  Durch- 
messer der  grösseren  erreicht  etwa  3  —  4  ctm.  Selbstverständlich 
ist  die  Leber  im  Ganzen  erheblich  vergrössert.   Dagegen  ist  die 
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Oberfläche,  da  die  Knoten  hauptsächlich  in  der  Tiefe  sitzen  glatt, 
mir  an  der  Porta  hepatis  sind  die  weissen  Knoten  äusserheh  sichtbar. 

In  ihrem  Bau  bieten  die 
Lebercarcinome  nichts  Beson- 
deres (Fig.  189).  Die  epithe- 
lialen Zellen  bilden  oft  nur  aty- 
pische Zellnester.  In  anderen 
Fällen  sind  sie  Drüsenbildungen 
ähnlich,  indem  die  periphere 
Lage  der  Zellen  aus  Cylinder- 
epithel  besteht.  Zuweilen  be- 
schränkt sich  der  Inhalt  der 
Alveolen  auf  einen  einfachen 
Cylinderepithelbesatz.  In  den 
Fällen,  die  ich  zu  untersuchen 
Gelegenheit  hatte,  ging  die  epi- 
theliale Wucherung,  soweit  sich 
dies  an  den  kleinsten  Herden 
erkennen  Hess,  von  den  Gallen- 
gangsepithelien  aus.  Namentlich  gilt  dies  für  die  dritte  Hauptform, 
die  ich  genauer  untersuchte.  Bei  letzteren  konnte  ich  noch  den 
Zusammenhang  der  Krebszellennester  mit  Gallengängen  nachweisen 
(Fig.  189).  Dagegen  konnte  ich  Uebergänge  zwischen  Krebszellen 
und  Leberzellen  nicht  finden. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  nehmen  indessen  an  der 
Entwickelung  der  beiden  ersten  Hauptformen  sowohl  die  Gallen- 
gangsepithelien  als  auch  die  Leberzellen  Theil. 

Literatur:  Peels,  Virch.  Arch.  56.  Bd.;  Weigert,  ebenda  67.  Bd.; 
SciiüppEL,  Spec.  Pathologie  von  v.  Ziemssen  VIII.  Bd.;  Naunyn,  llei- 
cherts  und  du  Bois-lleymond's  Arch.  1866;  Waldeyek,  Virch.  Arch. 
55.  Bd. 


Fig.  189.  Carcinoma  duet.  bilii'e- 
rum.  Links  unten  steht  ein  Krebszellennest 
mit  einem  Gallengang  in  Verbindung.  Vergr. 
200.  Hämatoxylinpräparat. 


§  504.  Primäre  Bindesubstanzgeschwülste  der  Leber  sind  sehr 
selten;  nur  das  cavernöse  Angiom  ist  häufig.  Dasselbe  bildet 
hirsekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend  grosse 
Partie  des  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vergrösserung  der  Leber 
wird  durch  diese  Tumoren  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiomc  präsentiren  sich  als  dunkel 
blaurothe  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkel- 
roth  gefärbt,  doch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich 
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den  schwammigen  Bau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Binde- 
gewebssepten  von  dein  blutigen  Inhalt  der  cävernösen  Hohlräume 
unterscheiden. 

Grossere  Herde  sind  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine  Binde- 
gewebskapsel  abgegrenzt,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in 
das  Lebergewebe  eingesetzt. 


des  Herdes  ein.  Die  Kapsel  der  grösseren  Herde  wird  im  Wesent- 
lichen von  dem  periportalen  Bindegewebe  gebildet.  Die  Dicke  der 
zwischen  den  cävernösen  Räumen  befindlichen  Septen  ist  in  ver- 
schiedenen Fällen  verschieden,  meist  jedoch  nicht  bedeutend.  Auch 
die  Grösse  der  Bluträume  ist  verschieden. 

Der  cavernöse  Tumor  ist  danach  keine  eigentliche  Neubildung, 
sondern  verdankt  seine  Entstehung  einer  localen  Atrophie  des  Drü- 
sengewebes. Demgemäss  findet  sich  derselbe  auch  am  häufigsten 
in  atrophischen  Lebern  bejahrter  Individuen.  Nicht  selten  tritt  er 
alsdann  multipel  auf,  so  dass  die  Leber  von  cävernösen  Herden  ver- 
schiedenster Grösse  durchsetzt  ist. 

Wahre  Bindesubstanzgeschwülste  sind,  wie  schon  erwähnt,  in 
der  Leber  sehr  selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  derselben 
vor.  Vor  einigen  Jahren  habe  ich  einen  Fall  beobachtet,  bei  wel- 
chem die  Leber,  dem  Verlauf  des  Sympathicus  entsprechend,  mit 
äusserst  zahlreichen  kleinen,  mohnkorn-  bis  bohnengrossen ,  derben 
Fibroneuromen  durchsetzt  war.  Das  betreffende  Individuum  be- 
sass  Fibroneurome  verschiedenster  Grösse  an  sämmtlichen  Nerven 
mit  Ausnahme  des  Opticus  und  des  Olfactorius. 

Ferner  beobachtete  ich  ein  Melanosarcom  der  Leber.  Die 
Leber  war  dabei  erheblich  vorgrössert  und  von  hirsekorn-  bis  wall- 


Wie  bereits  in  §  150  aus- 
einandergesetzt wurde,  entsteht 
das  cavernöse  Angiom  der  Le- 
ber durch  locale  cavernöse  Ent- 
artung des  Capillarnetzes  der 
Leber  (Fig.  190).  Es  handelt 
sich  dabei  lediglich  um  eine 
Dilatation  der  Capillaren  unter 
gleichzeitigem  Schwunde  der 
Leberzellen.  Wucherungsvor- 
gänge treten  erst  secundär  im 
Bindegewebe  zwischen  den  Gc- 
fässen ,  sowie  in  der  Peripherie 


Fig.  190.  Schnitt  aus  dem  Entwicke- 
lungsrande  eines  kleinen  cävernösen  An- 
giom s  der  Leber.    Vergr.  150. 


Metastatische  Geschwülste. 
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oussgrossen,  theils  grauweissen,  theils  braunen  bis  schwarzen  Her- 
den dicht  durchsetzt.  Nach  dem  Ergebniss  der  Untersuchung  der 
kleinsten  Herde  zu  schlössen,  ging  die  Wucherung  von  dem  Endo- 
thel der  Blutcapillaren  aus.  Das  Pigment  lag  hauptsächlich  inner- 
halb der  Geschwulstzellen. 

Aehnliche  Fälle  sind  von  Feerichs  (Klinik  der  Leberkrank- 
heiten  II.  319)  und  Block  (Aich.  d.  Heilk.  XVI)  beschrieben.  Von 
Klebs  (Handb.  der  path.  Anat.  I)  ist  auch  ein  Fall  von  Lymph- 
angiom der  Leber  mitgetheilt. 

b.    Metastatische  Geschwülste. 

§  505.  Meta statische  Geschwülste,  namentlich  Carcinome,  kom- 
men in  der  Leber  enorm  häufig  zur  Entwicklung.  Besonders  häufig 
beobachtet  man  dieselben  bei  Carcinomen  des -Magens,  der  dicken 
Gedärme  und  des  Pankreas,  doch  sind  sie  auch  bei  Carcinomen  des 
Oesophagus,  des  Uterus  und  der  Mamma  nicht  selten. 

Meist  treten  die  Metastasen  in  Form  mehr  oder  weniger  zahl- 
reicher Knoten  auf.  Nicht  selten  ist  die  ganze  Leber  von  ihnen 
durchsetzt.  Je  nach  ihrem  Alter  und  Entwickelungsstadium  sind 
die  Knoten  bald  nur  klein,  1  —  20  mm.  im  Durchmesser  haltend, 
bald  gross,  2 — 10  ctm.  im  Durchschnitt  messend. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten  präsentiren  sich  an  der  Aussen- 
fläche  der  Leber  als  kleine  weissliche  Flecken,  grössere  ragen  etwas 
über  das  Niveau  der  Lebersubstanz  hervor  und  sind  häufig  gedellt. 
Die  Serosa  pflegt  über  denselben  stark  injicirt  zu  sein.  Sind  die 
Krebsknoten  zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die  Leber  mehr  oder 
weniger,  oft  ganz  colossal  vergrössert  und  ihre  Oberfläche  gleich- 
zeitig höckerig.  Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  die  am  vor- 
deren Leberrande  sitzenden  Knoten  von  aussen  durchfühlen.  Die 
Schnittfläche  der  Knoten  ist  meist  weiss  oder  gelblich  weiss  oder 
etwas  geröthet. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilcn  häufig  opak 
weiss,  verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  bei  dem  Abstreichen  der 
Schnittfläche  eine  breiige  Masse  erhält.  Auch  käsige  und  hämor- 
rhagische Herde  kommen  in  denselben  vor. 

Selbstverständlich  ist  auf  die  Beschaffenheit  der  Knoten  die 
Form  der  primären  Carcinome  von  maassgebendem  Einfluss.  Meta- 
stasen weicher  Magen-  und  Darmkrebse  sind  ebenfalls  weich,  wäh- 
rend die  Metastasen  harter  Pankreas-  und  Maimnacarcinome  eben- 
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falls  derb  zu  sein  pflegen.  Melanotische  Krebse  bilden  braune  bis 
schwarze  Knoten. 

Gegen  das  Lebergewebe  sind  die  Knoten  theils  scharf  abgegrenzt 
und  das  Lebergewebe  sichtlich  verdrängt,  theils  gehen  sie  allmäh- 
lich in  das  Lebergewebe  über.  Letzteres  beobachtet  man  nament- 
lich bei  kleinen,  ersteres  bei  grösseren  Knoten.  Ferner  ist  auch 
hier  die  Beschaffenheit  und  der  Bau  des  Krebses  von  Einfluss,  in- 
dem die  Metastasen  der  weichen  Magen-  und  Darmkrebse  das  Ge- 
webe mehr  zu  verdrängen,  die  Metastasen  der  harten  Pankreas-, 
Oesophagus-  und  Mammakrebse  das  Lebergewebe  zu  infiltriren 
pflegen. 

Das  Lebergewebe  selbst  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelb- 
grün gefärbt.  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstauung. 
Bei  Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Lebergewebe  auf  schmale 
Züge  zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt. 

§  506.  Die  Bildung  der  metastatischen  Knoten  geht  von  Krebs- 
keimen aus,  welche  der  Leber  meist  auf  dem  Blutwege,  nur  sehr 
selten  auf  dem  Lymphwege  zugetragen  werden. 

Weitaus  am  häufigsten  gelangen  die  Keime  durch  die  Pfort- 
ader in  die  Leber.    Der  Ort  der  Weiterentwickelung  derselben  sind 


Fig.  192. 


Fig  191.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwicklung  begriffenen  emboli- 
sehen  Krebskeim  innerhalb  einer  Lebercapillare ,  aus  einem  Adenocaroinom  des 
Magens  stammend.    HKmatoxylinpräp.    Vcrgr.  300. 

Fig  192.  Wachsthumsgrenze  eines  m  e  ta  s  t  a  t  i  s  ch  o  n  Krcbskno- 
tens,  welcher  sich  nach  Carcinom  des  Pankreas  entwickelt  hatte.  Hämato.xylinprap. 
Vcrgr.  260. 


Metastati  seh  o  Careinome.  Parasiten. 
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entweder  die  interlobulären  Gefässverzweigungen  oder  aber  das  in- 
traacinöse  Gefässnetz. 

Das  erste,  was  man  dabei  constatiren  kann,  ist  eine  Vermehrung 
der  eingeschleppten  Krebszellen  innerhalb  des  betreffenden  Gefässes 
(Fig.  191).  Weiterhin  wird  das  Gefäss  erweitert  und  das  benach- 
barte Lebergewebe  verdrängt.  Wächst  der  Keim  zu  einem  grösse- 
ren Knoten  heran,  so  entwickelt  sich  zwischen  den  Krebszellen  ein 
neues  Stroma  und  trennt  dieselben  in  kleinere  oder  grössere  Nester, 
deren  Configuration  derjenigen  der  Muttergeschwulst  ähnlich  ist. 
Dieses  neue  gefässhaltige  Krebsstroma  wird  von  dem  Blutgefäss- 
bindegewebsapparat  der  Leber  geliefert.  Das  Lebergewebe  selbst 
wird  bei  dem  Wachsthum  der  Knoten  entweder  einfach  zur  Seite 
geschoben  und  verdrängt,  oder  aber  von  der  krebsigen  Neubildung 
mfiltrirt  und  durchwachsen.  Letzteres  erfolgt  in  der  Weise,  dass 
sowohl  die  Neubildung  der  Krebszellennester  (Fig.  192)  als  aueb 
des  Bindegewebsstroma's  innerhalb  der  Lebercapülaren  fortschreitet. 
Die  in  das  neugebildete  Krebsgewebe  eingeschlossenen  Leberzellen 
gehen  früher  oder  später  durch  Atrophie  zu  Grunde.  Häufig  sind 
sie  vor  ihrem  Untergange  stark  mit  Pigmentkörnchen  durchsetzt. 
Eine  Umwandlung  von  Leberzellen  in  Krebszellen  habe  ich  nie  con- 
statiren können  (vergl.  §  174).  Weit  seltener  als  Krebse  bilden 
andere  Tumoren  Metastasen  in  der  Leber.  Selbst  Sarcomkuoten 
sind  ziemlich  selten. 

8.   Die  thierischen  Parasiten  der  Leber. 

§  507.  Die  Leber  des  Menschen  wird  nur  von  wenigen  thie- 
rischen Parasiten  als  dauernder  Standort  aufgesucht.  Die  Species, 
welche  in  derselben  vorkommen,  sind:  der  Echinococcus,  das  Disto- 
mum  hepaticum,  das  Dist.  lanceolatum,  das  Dist.  haematobium,  das 
Pentastomum  denticulatum ,  sowie  die  sogen.  Psorospermien.  Alle 
diese  Parasiten  haben  bereits  in  §  245  bis  248,  §  237,  §  238,  §  239, 
§  225  und  §  250  ihre  Besprechung  gefunden.  An  dieser  Stelle  soll 
daher  nur  noch  Einiges  über  den  Echinococcus  nachgetragen  werden. 

Derselbe  kommt  in  der  Leber  meist  in  Form  wallnussgrosser, 
einfacher  Blasen  vor,  deren  Wand  durch  eine  innere  Chitin-  und 
eine  äussere  Bindegewebs  masse  gebildet  wird. 

Lebt  der  Echinococcus  noch,  so  beherbergt  die  Blase  eine  klare 
Flüssigkeit  und  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  weissliche  Par- 
enchymlage,  auf  welcher  kleine,  weissliche  Knötchen,  die  Brutkap- 
seln mit  den  Scolices  sitzen. 
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Weit  seltener  als  dieser  einfache  Echinococcus  findet  sich  in 
der  Leber  eine  Echiuococcusblase  mit  inneren  oder  äusseren  Toch- 
terblasen. 

Sehr  oft. ist  der  Echinococcus  bei  der  Untersuchung  abgestor- 
ben und  die  Flüssigkeit  ganz  oder  theilweise  resorbirt.  In  diesem 
Falle  ist  die  Chitinkapsel  geschrumpft  und  bildet  Falten,  und  im 
Innern  findet  sich  eine  käsige,  breiige  oder  eine  verkalkte,  mörtel- 
artige, weisse  Masse.  Nicht  selten  lassen  sich  in  letzterer  noch 
Häkchen  nachweisen.  Erreichen  die  Blasen  erhebliche  Grössen,  so 
können  dieselben  in  die  Nachbarschaft  durchbrechen,  z.  B.  nach 
aussen,  oder  in  den  Darm  oder  in  das  Peritoneum.  Gelegentlich 
kommt  es  auch  zu  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Blasen. 

Ausser  dem  gewöhnlichen  Echinococcus  kommt  auch  der  Echino- 
coccus multolicularis  in  der  Leber  vor  (vergl.  §  247). 

II.    Die  Veränderungen  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge. 

1.    Veränderungen  des  Inhaltes  der  Gallenblase 
und  der  Gallengänge. 

§  508.  Weitaus  die  wichtigste  Abnormität  des  Inhaltes  der 
Gallengänge  und  der  Gallenblase  bilden  die  Gallenconcremcnte 
und  die  Gallensteine. 

Derartige  Coucremente  und  Steine  finden  sich  bei  älteren  In- 
dividuen sehr  häufig,  namentlich  in  der  Blase.  Die  Concremente 
sind  krümelige  und  körnige  gelbe  Massen.  Die  Steine,  deren  Grösse 
zwischen  der  Grösse  eines  Mohnkornes  und  eines  Hühnereies  schwankt, 
sind  theils  rund  oder  oval,  theils  eckig  und  facettirt.  Letzteres  ist 
der  Fall,  wenn  dieselben  in  der  Blase  in  Mehrzahl  vorhanden  sind, 
die  erstere  Form  dagegen  findet  sich  in  Fällen,  in  denen  in  der 
Blase  oder  in  den  Gallengängen  die  Steine  vereinzelt  liegen. 

Farbe,  Consistenz  und  Gewicht  der  Steine  wechselt  nach  der 
Zusammensetzung.  Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche 
bald  hell  grauweiss,  bald  gelblich  oder  braun  bis  schwarzbraun, 
bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  meist  einen  dunkeln  Kern,  der 
aus  sogen.  Pigmentkalk  (Bilirubincalcium)  besteht  und  einer  helleren 
dickeren  Schale,  die  ein  strahlig  krystallinisches  Gefüge  zeigt.  Sic 
besteht  grösstentheils  aus  Cholestearin.  Je  nachdem  diese  oder 
jene  Substanz  die  Hauptmasse  bildet,  kann  man  verschiedene  Haupt- 
formen unterscheiden. 


Gallensteine.  iKiö 

1)  Cholestearinsteine.  Sie  enthalten  in  der  Regel  einen 
pigmentirten  Kern,  kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl 
vor,  sind  graulich  weiss  oder  gelblich  weiss,  glatt  oder  jauh,  etwas 
durchscheinend,  an  der  Oberfläche  zuweilen  matt  glänzend.  Sie 
haben  eine  strahlig  krystallinische,  oft  geschichtete  ßruchfläche;  ihre 
Consistenz  ist  weich.  Beimengung  von  Gallenfarbstoff  färbt  sie  gelb 
oder  braun.  Beimengung  von  Kalksalzen  gibt  ihnen  eine  kreide- 
artige  Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholestearin-Gallenfarbst offsteine  sind  die 
häufigsten.  Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald 
braun,  bald  schwarz,  bald  braungrün.  Nicht  selten  bilden  sie  sich 
in  ungeheuren  Mengen  und  dehnen  dadurch  die  Gallenblase  oder 
die  Gallengänge  mächtig  aus.  Auch  diese  Steine  enthalten  zuwei- 
len reichlich  Calciumcarbonat  und  Magnesiasalze. 

3)  Reine  Bilirubin-  und  Biliverdincalciumsteine  sind 
selten  und  meist  klein. 

4)  Calciumcarbon  atsteine  sind  sehr  selten. 

§  509.  Die  Entstehung  der  Gallensteine  ist  noch  wenig 
gekannt.  In  manchen  Fällen  werden  im  Innern  derselben  Fremdkör- 
per gefunden  und  wir  wissen  auch,  dass  Fremdkörper,  welche  in 
die  Gallengänge  hinein  gelangen,  sich  incrustiren.  Kriecht  z.  B.  ein 
Spulwurm  in  den  Ductus  choledochus  hinein  und  stirbt  derselbe  dort 
ab,  so  bilden  sich  auf  ihm  körnige  Niederschläge. 

Löst  man  die  Calciumverbindungen  und  das  Cholestearin  der 
Gallensteine  auf,  so  bleibt  eine  ungelöste  stickstoffhaltige  Substanz 
(Hoppe-Seyleu)  zurück.  Wahrscheinlich  sind  es  Reste  abgestor- 
bener Epithelien.  Mucin  ist  in  den  Concrementen  chemisch  nicht 
nachweisbar. 

Stagnation  und  Zersetzung  der  Galle  scheinen  die  Steinbildung 
zu  begünstigen.  Auch  die  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse  schei- 
nen von  Einfluss  zu  sein,  indem  Gallensteine  in  hohem  Alter  weit 
häufiger  sind  als  in  der  Jugend. 

Da  das  Lösungsmittel  für  das  Cholestearin  Seifen  und  gallen- 
saure Salze  sind,  so  können  bereite  ausgebildete  Cholestearinsteine 
sich  wieder  lösen,  wenn  die  in  die  Blase  gelangende  Galle  mit  Cho- 
lestearin nicht  gesättigt  ist.  Eine  Wiederauflösung  der  Gallcnfarb- 
stotfcalciumverbindungen  dagegen  ist  ohne  Zersetzung  derselben  nicht 
möglich  (Hoppe-Seylee). 

§  510.   Die  Folgen  der  Gallensteinbildung  gestalten  sich  ver- 
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schieden.  Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  sie  in  grosser  Zahl  in 
der  Galleublase  vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Bla- 
senwand aus. 

Heftige  Beschwerden  (Gallensteincolik)  rufen  sie  hervor,  wenn  sie 
im  Ductus  cholcdochus  oder  im  Ductus  hepaticus  stecken  bleiben.  Nicht 
selten  nämlich  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete  als  auch  in  den 
Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch  den  Ductus  choledochus 
in  den  Darm  entleert.  Gelingt  dies  nicht  und  bleibt  der  Stein  stecken, 
so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zunächst  in  einer  Erweiterung 
der  Gallengänge  und  in  einer  icterischen  Färbung  der  Leber  zu  er- 
kennen gibt.  Später  kann  eine  Degeneration  der  Leberzellen  sowie 
Entzündung  sich  einstellen.  Auch  die  Umgebung  eines  solchen  Gal- 
lensteines kann  sich  entzünden.  Sitzt  der  Stein  dicht  am  Duodenum, 
so  kann  eine  Perforation  der  Darmwand  eintreten  und  der  Stein 
auf  diese  Weise  in  den  Darm  gerathen.  In  ungünstigen  Fällen  fin- 
det ein  Durchbruch  nach  dem  Peritonealraum  statt,  oder  es  pflanzt 
sich  wenigstens  die  Entzündung  auf  das  Bauchfell  fort. 

In  der  Umgebung  von  Concrementen  innerhalb  der  in  der  Leber 
gelegenen  Gallengänge  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder 
minder  intensiver  Entzündung.  Diese  Entzündung  kann  sich  auf 
eine  mässige  zellige  Infiltration  in  der  Wand  des  Gallenganges  und 
in  deren  Nachbarschaft  beschränken  und  bei  längerer  Dauer  ihren 
Ausgang  in  Bindegewebsneubildung  nehmen  (verg.  §  496).  In  an- 
deren Fällen,  namentlich  wenn  die  Galle  sich  zersetzt,  wird  die  Ent- 
zündung intensiver,  und  es  bilden  sich  Abscesse,  welche  perforiren 
und  zu  localer  oder  allgemeiner  Peritonitis  Veranlassung  geben. 

2.    Veränderungen  der  Weite  und  Configuration  der 
Gallengänge  und  der  Gallenblase. 

§  511.  In  §  510  ist  bereits  bemerkt  worden,  dass  die  Gallengänge 
hinter  einer  verstopften  Stelle  durch  Secretanhäufung  sich  erweitern. 
Selbstverständlich  ist  der  Sitz  und  die  Ausbreitung  dieser  Erweite- 
rung von  dem  Sitz  der  Verstopfung  abhängig.  Verschluss  des  Ductus 
choledochus  hat  eine  Stauung  der  Galle  sowohl  in  dem  Stamme  und 
den  Aesten  der  Gallengänge  als  auch  in  der  Gallenblase  zur  Folge. 
Verschluss  eines  Astes  der  Gallengänge  selbst  kann  natürlich  nur 
hinter  der  verstopften  Stelle  eine  Secretanhäufung  und  damit  auch 
eine  Dilatation  der  Gänge  bewirken.  Die  Undurchgängigkeii  eines 
Gallenganges  wird  entweder  durch  Concretionen  oder  durch  ent- 
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zündliche Infiltrationen  und  Gewebebildungen  sowie  durch  Geschwülste, 
welche  in  der  Wand  der  Gänge  selbst  oder  in  deren  Nachbarschaft 
ihren  Sitz  haben,  verursacht.  Auch  Parasiten  können  Gallengänge 
verstopfen. 

Das  Secret,  welches  sich  hinter  einer  verschlossenen  Stelle  an- 
sammelt, ist  nicht  immer  Galle.  Ist  der  Ductus  cysticus  verschlos- 
sen, so  kann  sich  selbstverständlich  keine  Galle  in  der  Gallenblase 
ansammeln.  Wenn  gleichwohl  die  Blase  sich  erweitert,  so  hat  dies 
seinen  Grund  darin,  dass  von  Seiten  der  Schleimhaut,  d.  h.  nament- 
lich von  den  Schleimdrüsen  in  der  Schleimhaut  schleimiges  Secret 
producirt  wird.  Man  bezeichnet  einen  solchen  Zustand  als  Hy- 
drops vesicae  felleae.  Aehnliches  wie  in  der  Blase  kann  auch 
in  den  Gallengängen  vorkommen.  Wird  ein  Stück  eines  solchen 
aus  irgend  einem  Grunde  abgeschnürt,  so  kann  dasselbe  namentlich 
wenn  es  Schleimdrüschen  enthält,  durch  Ansammlung  eines  schlei- 
migen Secretes  sich  erweitern.  Es  bilden  sich  alsdann  in  der  Leber 
kleinere  oder  grössere  glattwandige  Cysten. 

Wird  in  eine  von  der  Gallenzufuhr  ausgeschlossene  Gallenblase 
kein  Schleimhautsecret  ergossen,  so  kann  der  Inhalt  sich  eindicken 
und  sogar  verkreiden.  Die  Gallenblase  schrumpft  alsdann  mehr 
oder  weniger  stark.  Hat  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Entzündung 
eingestellt,  so  kann  ihre  Wand  gleichzeitig  verdickt  und  stellenweise 
ulcerirt  sein. 


3.   Entzündungen  und  Geschwulstbildungen  der  Gallen- 
gänge  und  der  Gallenblase. 

§  512.  Die  Entzündung  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
hat  bereits  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  interstitiellen  He- 
patitis ,  sowie  der  Bildung  von  Gallenconcretionen  und  ihren  Folgen 
mehrfach  Erwähnung  gefunden.  Sie  ist  eine  Affection,  die  nicht 
selten  vorkommt  und  sowohl  durch  Fortleitung  einer  Entzündung 
vom  Darmcanal  auf  den  Ductus  choledochus  und  seine  Zweige,  als 
auch  durch  Veränderungen  der  Galle,  sowie  durch  Verunreinigung 
des  die  Schleimhaut  durchströmenden  Blutes  entstehen  kann. 

Schon  leichtere  Grade  der  Entzündung  können  durch  Bildung 
schleimiger  Secretmassen ,  sowie  durch  Schwellung  der  Schleimhaut 
eine  Verstopfung  der  Gallenwege  und  damit  Gallenretention  und 
Icterus  herbeiführen.  Bei  heftigeren  und  länger  dauernden  Entzün- 
dungen liefern  die  Gallengänge  und  die  Gallenblase  ein  eitriges  Se- 
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ccet,  Das  Bindegewebe  ist  dabei  stark  infiltrirt;  in  der  Nachbar- 
schaft  der  Lebergallengänge  ist  niebt  selten  auch  die  Glisson'scbe 
Kapsel,  um  die  Gallenblase  das  Peritoneum  der  Sitz  einer  mehr  oder 
minder  intensiven  Entzündung.  In  noch  höherem  Maasse  ist  dies 
der  Kall,  wenn  die  Entzündung  einen  nekrotisirenden  Cbaracter 
trägt,  wenn  sich  diphtherische  Verschorfungen  und  eiternde  Ge- 
schwüre bilden.  Innerhalb  der  Leber  präsentiren  sich  diese  eitrigen 
Entzündungen  als  kleine  mit  flüssiger  Galle  und  Gallenconcretionen 
gemischte  Abscesse.  Haben  sie  ihren  Sitz  innerhalb  der  Gallen- 
blase und  der  grossen  Gallengänge  ausserhalb  der  Leber ,  so  führen 
sie  leicht  zu  Peritonitis,  ebenso  auch  innerhalb  der  Leber  subserös 
gelegene  Abscesse. 

Lang  anhaltende  Entzündungen  der  Gallenblase  führen  nicht 
selten  zu  bindegewebiger  Verdickung  der  Blasenwände,  sowie  zu 
Verwachsungen  derselben  mit  der  Umgebung.  Häufig  schrumpft  da- 
bei die  Blase.  In  der  Umgebung  der  Gallengänge  wird  das  Bin- 
degewebe der  Glisson'schen  Kapsel  mehr  weniger  hyperplastisch. 
Mitunter  beobachtet  man  in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gal- 
lengängen auch  papillöse  Wucherungen. 

Geschwülste  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  sind  sel- 
ten. Am  häufigsten  wird  Krebs  beobachtet.  Dass  manche  Leber- 
krebse von  den  Gallengängen  aus  entstehen ,  ist  bereits  im  §  503 
bemerkt  worden.  Die  Krebse  der  Gallenblase  bilden  in  ihrem  Be- 
ginne weiche  Wucherungen  an  der  Innenfläche.  Im  weiteren  Ver- 
laufe ihrer  Eutwickelung  können  sie  auf  die  Leber  übergreifen. 

Erwähnung  verdient,  dass  destruirende  Adenome  des  Duode- 
num au  der  Papille  des  Ductus  choledochus  sich  entwickeln  und  den 
Gang  verengen  oder  verschliessen  können. 

III.    Pathologische  Anatomie  des  Pankreas. 

§  513.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  gele- 
gene acinöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wirsungianus) 
sich  in  die  Wand  des  Duodenum  einsenkt,  um  gemeinsam  mit  dem 
Ductus  choledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oeffnung 
in  das  Duodenum  zu  münden.  Das  Seeret  der  Bauchspeicheldrüsen 
spielt  sowohl  bei  der  Verdauung  der  Stärke  haltigen  Nahrungsmittel, 
als  auch  bei  derjenigen  der  Albuminate  und  Kette  eine  wichtige 
Rolle. 

Im  Ganzen  sind  pathologische  Veränderungen  des  Pankreas 
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nicht  eben  häufig  nachzuweissen,  doch  kommen  verschiedene,  sowohl 
primäre  als  secundäre  Affectionen  des  Pankreas  vor. 

Unter  den  Missbil düngen  des  Pankreas  ist  die  wichtigste 
die  Bildung  eines  Nebenpankreas.  Dasselbe  ist  ein  linsen-  bis  tha- 
lcrgrosses,  flaches,  aus  Drüsenläppchen  zusammengesetztes  Gebilde, 
welches  seinen  Sitz  in  der  Wand  des  oberen  Theiles  des  Dünndar- 
mes oder  des  Magens  hat. 

Hier  liegt  es  bald  unter  der  Serosa,  bald  mehr  nach  innen 
gerückt  in  der  Muscularis  und  der  Submucosa.  Seine  histologische 
Structur  stimmt  mit  derjenigen  des  Hauptpankreas  überein;  mit 
dem  Darmlumen  ist  es  durch  einen  Ausführungsgang  verbunden. 
Weit  seltener  als  die  Bildung  eines  Nebenpankreas  ist  die  Spaltung 
des  Pankreas  in  2  gleiche  oder  ungleiche  Theile.  Mangel  des  Pan- 
kreas beobachtet  man  bei  verschiedenen  Missbildungen,  die  entwe- 
der die  Gesammtanlage  oder  wesentlich  das  Darmrohr  betreffen. 

Unter  den  Störungen  der  Circulation,  welche  im  Pankreas  vor- 
kommen, verdient  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Hämorrhagie 
hervorgehoben  zu  werden.  Ist  dieselbe  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
entstanden,  so  findet  man  das  Bindegewebe  des  Pankreas,  häufig 
auch  der  Nachbarschaft,  von  dunkelem  Blute  mehr  oder  weniger 
stark  durchsetzt.  In  selteneren  Fällen  bilden  sich  förmliche  Blut- 
beulen. Nach  längerem  Bestände  des  Blutergusses  ist  das  Gewebe 
braun  oder  schiefrig  gefärbt. 

Diese  Blutungen  sind  meist  Folgen  von  Herz-,  Lungen-  und 
Leberleiden,  die  Stauungshyperämieen  im  Unterleibe  herbeiführen. 
Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  eine  derartige  Er- 
krankung nicht  nachzuweisen  ist,  bei  denen  also  die  Blutung  durch 
locale  Ursachen  bedingt  sein  muss,  die  sich  jedoch  meist  der  Er- 
kenntniss  entziehen.  Diese  Pankreasblutungcn  können  sogar  den 
Tod  des  betreffenden  Individuums  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch 
Einwirkung  auf  das  Ganglion  semilunare  und  den  Plexus  solaris. 

Ueber  die  krankhaften  Veränderungen  des  Pankreas  finden  sich 
eingehende  Erörterungen  im  ersten  Bande  des  Handbuches  der  patho- 
ogischen  Auatomie  von  Klebs,  sowie  in  der  Abhandlung  über  Pankreas- 
krankheiten  von  Frikdukk  n  in  dem  Handb.  der  spec.  Pathol  von 
v.  Z.cnssen  VIII.  Bd.  Ebenda  ist  auch  die  ältere  sowohl  als  auch  die 
neuere  Literatur  angegeben. 

§  514.  A  tr  o  p  h  i e  des  Pankreas  beobachtet  man  bei  maranti- 
schen Individuen.  Auffällig  ist,  dass  dieselbe  nicht  selten  auch  bei 
Individuen  gefunden  wird,  welche  an  Diabetes  zu  Grunde  gegangen 
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sind.  Auch  Druck  von  Seiten  benachbarter  Gewebe,  sowie  Vermeh- 
rung des  interacinösen  Bindegewebes  und  Fettgewebes  kann  die 
Drüsensubstanz  zum  Schwunde  bringen.  Die  Drüsenläppchen  wer- 
den bei  der  einfachen  Atrophie  kleiner  und  schwinden  stellenweise 
schliesslich  ganz.  Die  Farbe  der  Läppchen  kann  normal  sein,  in 
anderen  Fällen  ist  sie  mehr  bräunlich. 

Mitunterkommen  auch  fettige  Degenerationszustände 
an  den  Drüsenzellen  des  Pankreas  vor,  welche  sich  durch  eine  gelb- 
lichweisse  Farbe  des  Parenchyms  zu  erkennen  geben.  Dieselben  kön- 
nen ebenfalls  ihren  Ausgang  in  Atrophie  des  Drüsengewebes  nehmen. 

Von  der  fettigen  Degeneration  ist  die  Lipomatose  wohl  zu 
unterscheiden,  welche  lediglich  in  einer  Umwandlung  des  interaci- 
nösen Bindegewebes  in  Fettgewebe  besteht.  Sie  kann  sich  mit  Atro- 
phie des  Drüsengewebes  combiniren,  so  dass  man  an  Stelle  des 
letzteren  nur  noch  Fettgewebe  findet. 

Bei  verbreiteter  Amyloidentartung  verschiedener  Organe  bildet 
sich  nicht  selten  auch  in  den  Blutgefässwänden  und  dem  Binde- 
gewebe der  Bauchspeicheldrüse  Amyloid.  Die  Drüsenzellen  da- 
gegen bleiben  davon  frei,  gehen  aber  dabei  nicht  selten  durch  fet- 
tige Entartung  theilweise  zu  Grunde. 

Im  Ductus  pankreaticus  und  seinen  Aesten  bilden  sich  biswei- 
len ,  wenn  auch  selten  Concretionen,  welche  hauptsächlich  aus 
kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Die  kleinsten 
derartigen  Concretionen  bilden  feine  Sandkörner,  die  grössten  wer- 
den etwa  haselnussgross,  sehr  selten  grösser.  Meist  sind  die  Steine 
rund  oder  oval,  selten  zackig  und  unregelmässig  gestaltet;  die 
Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig. 

Die  Mehrzahl  der  Steine  ist  weiss  oder  grauweiss,  seltener  sind 
sie  grau  oder  bräunlich  gefärbt. 

Pankreassteine  entstehen  am  häufigsten  nach  Störungen  der 
Secretion  des  Pankreas,  z.  B.  bei  Verhaltung  des  Secretes  durch 
Verstopfung  des  Ausführungsganges  oder  bei  Entzündungen.  Sind 
sie  gross,  oder  in  Mehrzahl  vorhanden,  so  können  sie  den  Ausfüh- 
rungsgang verstopfen  und  dadurch  eine  cylindrische  oder  cy- 
stische, oder  rosenkranzförmige  Erweiterung  der  hinter 
denselben  gelegenen  Theile  des  Drüsenganges  veranlassen.  Mit- 
unter erlangen  die  daraus  entstehenden  Cysten  eine  ganz  bedeutende 
Grösse,  z.  B.  die  Grösse  einer  Faust  oder  eines  Kindkopfes.  Solche, 
häufig  als  Ranula  p ä n k  r  ca t i c  a  bezeichneten  Cysten  sind  indessen 
selbstverständlich  nicht  immer  Folgezustand  von  Concretionen.  Es 
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kann  die  Verlegung  des  Ausführungsganges  auch  auf  andere  Weise 
z.  B.  durch  Geschwülste  oder  Entzündungen  die  in  seiner  Wand 
oder  deren  Umgebung  ihren  Sitz  haben,  eintreten.  Der  Inhalt  des 
erweiterten  Ganges  besteht  entweder  aus  Drüsensecret  und  Schleim, 
oder  aus  Eiter,  gelegentlich  auch  aus  blutiger  Flüssigkeit.  Der  In- 
halt kleinerer  Cysten  kann  sich  auch  eindicken  und  verkreiden. 
Stellen  sich  in  der  Umgebung  einer  Cyste  indurirende  Entzündungen 
ein,  so  verödet  das  Drüsengewebe.  Weit  seltener  als  die  cystische 
Erweiterung  des  Hauptganges  finden  sich  cystische  Erweiterungen 
abgegrenzter  Abschnitte  der  kleineren  Seitenzweige,  doch  können 
dieselben  gelegentlich  multipel  auftreten. 

§  515.  Entzündungen  des  Pankreas  sind  im  Ganzen 
selten.  Je  nach  der  Genese  unterscheidet  man  primäre  und  secun- 
däre  Formen ;  erstere  sind  die  selteneren  und  ihre  Ursache  ist  meist 
unbekannt,  bei  letzteren  handelt  es  sich  entweder  um  eine  von 
einem  benachbarten  Organe  auf  das  Pankreas  übergegangene  Ent- 
zündung oder  aber  um  eine  Metastase  einer  von  einem  entfernten 
Organe  ausgegangenen  Entzündung. 

Als  leichteste  Formen  der  Entzündung  sind  jene  Schwellungen 
des  Pankreas  anzusehen,  welche  man  gelegentlich  bei  verschiede- 
nen Infectionskrankheiten ,  namentlich  bei  Abdominaltyphus  beob- 
achtet. Sie  sind  auf  eine  stärkere  Durchsetzung  des  Bindegewebes 
mit  Flüssigkeit  und  Zellen,  sowie  auf  eine  trübe  Schwellung  des 
Epithels  zurückzuführen.  Ist  die  Affection  frisch,  so  sieht  die 
Drüse  geröthet,  ist  sie  älter,  so  sieht  sie  blass,  weisslich  aus. 

Hochgradiger  sind  die  Veränderungen  bei  der  eitrigen  Pan- 
kreatitis. Bei  dieser  sind  entweder  einzelne  Theile  oder  die 
Gesammtmasse  des  intrapankreatischen ,  häufig  auch  des  peripan- 
kreatischen  Bindegewebes  in  eine  eitrigsulzige  Masse  umgewandelt. 
Im  weiteren  Verlaufe  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse 
bilden. 

Bei  der  chronischen  indurativen  Pankreatitis,  d.  h.  bei  der 
Cirrhose  des  Pankreas  ist  das  Bindegewebe  innerhalb  der  Drüse 
mehr  oder  weniger  verdickt  und  verhärtet.  Häufig  ist  nament- 
lich der  Kopftheil  erkrankt.  Ist  das  Drüsengewebe,  in  Folge  der 
Veränderungen  im  Bindegewebe  zu  Grunde  gegangen  oder  wenig- 
stens atrophisch  geworden,  so  ist  das  Pankreas  gleichzeitig  mehr 
oder  weniger  verkleinert.  Mitunter  entwickelt  sich  diese  chroni- 
sche Pankreatitis  unter  dem  Einflüsse  constitutioneller  acquirirter 
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oder  ererbter  Syphilis.  Iii  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  Gummi- 
knoten beobachtet. 

Tuberculose  des  Pankreas  ist  sehr  selten,  doch  kommt  es 
bei  ausgebreiteter  Tuberculose  vor,  dass  auch  in  ihm  von  einem 
Granulationshofe  umgebene  Käseherde  gefunden  werden.  Häufiger 
als  Tuberculose  des  Pankreas  selbst,  ist  eine  verkäsende  Tuber- 
culose der  innerhalb  des  Gebietes  des  Pankreas  gelegenen  Lymph- 
drüsen. 

Unter  den  primären  Geschwülsten  des  Pankreas  ist 
weitaus  die  wichtigste  das  C  a  r  c  i  n  o  m.  Dasselbe  bildet  meist  harte, 
derbe  Knoten,  welche  ihren  Sitz  im  Kopf  des  Pankreas  haben.  Weiche 
medulläre  Carcinome  sowie  Gallertkrebse  sind  dagegen  selten,  ebenso 
ist  es  auch  selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstück  oder  im  Schwanz 
des  Pankreas  sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem  Kopf 
ausgehender  Krebs  über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe  in 
eine  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Geschwulstmasse  um.  Auch 
auf  die  Nachbarschaft  kann  die  krebsige  Wucherung  übergreifen, 
so  namentlich  auf  den  Ductus  choledochus,  das  Duodenum,  den  Ma- 
gen ,  die  Gallenblase ,  die  Wirbelsäule ,  die  benachbarten  Lymph- 
drüsen, das  Peritoneum,  das  Netz,  die  Leber  etc.  An  den  letztge- 
nannten Stellen  bilden  sich  oft  zahlreiche  metastatische  Knoten. 
In  Folge  der  Einbeziehung  des  Ductus  choledochus  in  die  Krebs  Wu- 
cherung entsteht  sehr  häufig  Gallenstauung  und  Icterus;  im  Pankreas 
selbst  kann  die  Verlegung  des  Ductus  Wirsungianus  im  Kopftheil  eine 
cystische  Erweiterung  desselben  im  Schwanztheil  zur  Folge  haben. 
Werden  die  benachbarten  Venen,  z.  B.  die  Vena  cava  inferior  oder 
die  V.  portae,  oder  die  V.  mesenterica  superior  von  der  Neubil- 
dung umwachsen,  so  kann  es  zu  Thrombose  derselben  und  zu  er- 
heblichen Circulationsstörungen  kommen. 

Primäre  Sarcome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  secundären  Geschwülsten  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  nennenswerthe  Bedeutung.  Am  häufigsten  sind  es  Krebse  des 
.Magens  und  des  Duodenum,  welche  auf  das  Pankreas  übergreifen. 
Weiter  seltener  entwickeln  sich  metastatische  Knoten  von  Carci- 
nomen  entfernterer  Organe  aus. 


